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Die Krankheiten des Herzens. 

Von Prof Dr. N. FRIEDREICH in Heidelberg. 



A. Allgemeiner Theil. 

S. 1. Seitdem die Medicin der neueren Zeit — ausgehend von dem 
Grundsätze, dass die richtige Beurtheilung und Behandlung der Krankhei- 
ten ein richtiges Erkennen derselben voraussetzen — sich die Ausbildung 
der Diagnostik zu einer ihrer Hauptbestrebungen machte und zu diesem 
Zwecke mehr und mehr die objectiven üntersuchungsmethoden cultivirte, 
hat sich die Pathologie der meisten Organe wesentlich umgestaltet. Mehr 
aber als bei jedem anderen Organe ist dieser Fortschritt in der Patho- 
logie des Herzens hervorgetreten, dessen so häufig in schleichender Weise 
sich entwickelnden Erkrankungen den Aerzten früherer Zeiten meist ent- 
weder vollständig oder doch in ihreq. specielleren Verhältnissen verborgen 
blieben, oder erst in einem so weit vorgerückten Stadium durch functio- 
nelle Erscheinungen erkennbar wurden, in welchem es schwierig oder 
selbst unmöglich geworden war, der Weiterentwickelung des Leidens mit 
wesentlichen Erfolgen entgegenzutreten. Mehr als bei jedem anderen 
Organe hat sich aber auch gerade beim Herzen die Nothwendigkeit her- 
ausgestellt, die normalen Verhältnisse desselben, wie sie in seiner und 
seiner einzelnen Theile Lage, seiner Grösse, seinen Beziehungen zu den 
Nachbarorganen, seinen Bewegungen u. s. w. in so complidrter Weise 
gegeben sind, auf das Genaueste zu kennen, um dieselben als Maassstab 
für die Beurtheilung krankhafter Zustände mit Sicherheit verwerthen zu 
können. Wenn wir es daher vorerst unternehmen, die normalen Verhält- 
nisse des Herzens, soweit sie für die Zwecke der Pathologie wesentlich 
erscheinen, einer näheren Darstellung zu unterziehen, so wird dies durch 
die angedeutete Wichtigkeit des Gegenstandes hinreichend motivirt er- 
scheinen. 

Die normalen Verhlllnisse des Herzens. 

L Lage des Herzens und seiner Theile. 

Literatnr. 

A. W. Otto, von der Lage der Organe in der Brusthöhle. Einladangsprogramm. 
Breslau 1829. — J. Hope, a treatise of the diseases of the hearr. III. Edit. 
London 1839. — Theile, inSoemmering's Anatomie III. Bd. 2. Ab- 
thci?;ing. Leipzig 1841. — G. Kürschner, Art. „Herzthätigkeit" in Wag- 

Spec. Path. n. Therap. Bd. Y. Abth. U. 2. Aufl. 1 



2 Friedreich, Herzkrank liciten. Allgemeiner Theil. 

Iier's Handwörterbudi. 2. Bd. 1844. S. 80 u. 106. — Gendrin, Vorlesangen 
Über Herzkrankheiten, deutsch von Krupp. Leipzig 1843. S. 11. ~ Conradi, 
Über die Grösse und Lage der Brustorgane , der Leber und Milz beim gesun- 
den Manne und ihre Bestimmung durch die Percnssion. Giessen 1848. ^Aus- 
zugsweise mitgethcilt im Archiv für gemeinschai'lliche Arbeiten 1. Bd. Göttin- 
gen 1854. S. 57.) — Fr. Sibson, Untersuchungen über die Lage der inneren 
Eingeweide, besonders der Brustorgane. London med. Gaz. March, April, May. 
Vol. VI. 1848. p. 861. (Im Auszug im Archiv, gener. de med. Tom. XIX. 
1849. pag. 171. — Fröriep, Atlas anatom. partium corporis humani per strata 
disposit. imagines. II. Wimar. 1850. — J. Meyer, über die Lage der einzel- 
nen Herzabschnitte zur Thoraxwand u. s. w. Virchow's Archiv III. 1851. 
S. 265. — Derselbe, über die Grösse und den Grad der normalen Dämpfung 
in der Präcordialgegend. Ibid. lU. 1851. S. 399. — Pirogoff, Anatome topo- 
graphica sectionibus per corpus humanum triplici directione ductis illustrata. 
Petropoli 1852. — Strcmpel, Beiträge zur physikalischen Diagnostik. Habi- 
litationsschrift. Rostock 1852. — Luschka, die Brustorgane des Menschen in 
ihrer Lage. Tübingen 1857. — Hamcrnjk, das Herz und seine Bewegung. 
Prag 1858. — C. Gerhardt, Untersuchungen über die Herzdämpfung und 
die Verschiebung ihrer Grenzen bei Gesunden Archiv f. physiol. Heilkde. 
2. Bd. 4. Heit 1858. — Luschka, über das Lagerungsverhältniss der vorde- 
ren Mittellelle. Virch. Archiv, XV. Bd. 1858 S. 864. — Derselbe, deutsche 
Klinik, Nr. 28. 1858. — Bochdalek, über das Verhalten des Mediastinums 
zur ^forderen Bmstwand, zu den Lungen, zum Herzen und Herzbeutel. Prager 
Vierteljahrsschrift. 65. u. 68. Bd. 1860. — Kuhn, über die Lage des vorderen 
Mittelfells. Verhandlungen des naturhist. med. Vereins zu Heidelberg. II. Bd. 
1860. S. 18. — Gerhardt, der Stand des Diaphragma's. Tübingen 1860. — 
G ei gel, Lage und Bewegung des Herzens. Würzburger medic. Zeitschrift. III. 
1862. S. 178. — Engel, über einige pathologisch-anatomische Verhältnisse 
des Herzens. Wiener medic. Wochenschrift. XIII. N. 44 — 51. 1863. — Ha- 
mernjk, die Grtindzüge der Physiologie und Pathologie des Herzbeutels. Prag 
1864. 

§. 2. Das Herz liegt auf dem vorderen Lap|2fin der sehnigen Mitte ^^ 
des Zwerch fells und noch auf einem etwa zollbreiten fleischigen, an den 
linkeiTBand jenes Lappens augränzenden Abschnitte desselben, somit im 
vorderen Mediastinalraume auf einer schliefen, von vorne imd unten nach 
oben und hinten aufsteigenden Fläche. Seine breiter« Basis ist nach oben, 
rechts und hinten, seine Spitze nach unten, links und vorne gerichtet. Am 
normal gelagerten Herzen lassen sich zwei Flächen unterscheiden: eine V^ 
ziemlich ebene, hintere (oder untere), und einelh der grössten Ausbrei- 
tung convexe, vordere. Ferner unterscheidet man in der natürlichen Lage 
an der vorderen Fläche des Herzens drei Ränder: einen rechten, der von W^ 
der äusseren Wand des rechten Vorhofs, einen unteren, der vom rechten 
Ventrikel und einen linken, der vom linken Ventrikel gebildet wird. Der 
rechte Rand beginnt am Sternalende des zweiten rechten Intercostalraumes 
und läuft von hier aus, den rechten Sternalrand ühgrragend, mit einer ^' 
nach Aussen convexen Linie herab gegen das Sternalende des 5. rechten ^ 
Rippenlmorpels , um hier unter einem abgerundeten Winkel ohne scharfe O"^ 
Gränze in den unteren Herzrand ^|CLzubiegen. Letzterer liegt in dem 
Winkel zwischen Diaphragma und^^rderer Brustwand und verläuft in 
einer queren, schi&f nach links und unten ziehenden Linie zum 5. linken 
Intercostalraum oder selbst zur 6. linken Rippe herab, wo derselbe mit 
dem unteren Ende des linken Herzrandes zur Bildung der Herzspitze zu- 
sammenstösst. Der gewölbte, abgerundete, mehr nach hinten gerichtete 
linke Herzrand wird durch das Zusammentreffen der beiden Herzflächen 
gebildet, und es verläuft derselbe vom Sternalende des 2. linken Interco- 
stalraumes in einer nach Aussen convexen Linie schräg nach links, aus- 
sen und unten zur Herzspitze. Der untere Rand des Herzens,* sowie ein 
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TheQ der hinteren Fläche sind der convexen Zwerchfellfläche zugekehrt; 
der andere Theil der hinteren Flache bedeckt die im hinteren Mediasdnal- 
raume befindlichen Theile, namentlich die Speieeröhre, die Aorta, den 
Ductus thoracicus, die Vena azygos und hemiazygOB, ferner nach oben 
und links einen Theil des linken Bronchus. Die vordere, conveie Herz- 
fläche ist gegen die vordere Brustwand gerichtet. 

§. 3. Was die Lage des Herzens in toto zur vorderen Brust- 
wand anlangt, so liegt dasselbe zum Theil hinter dem Brustbeine, zum 
Theile hinter den Bippenknorpeln und den zugehörigen Intercostalräumen 
der rechten und linken Seite. Wenn man sich den Thorax durch eine in 
der Mitte des Stemums herablaufende Linie in zwei gleich grosse Hälften 
getbeilt denkt, so bleibt ein grösserer Theil des Herzens, nach Luschka 
etwa '/a des Herzvolumens , hnks von dieser Linie gelagert, während nur 
1/3 desselben rechts von derselben zu liegen kömmt, oder mit anderen 




Worten, es überragt das Herz beim Erwachsenen die Mittellinie des Kör- 
pers um 1 — l'/i Zoll nach der rechten, um 3 — S'/a Zoll nach der linken 
Seite hin. Naü rechts von der Mittellinie kommen zu liegen fast der 
ganze rechte Vorhof, mit Ausnahme der Spitze seines Herzohres, die 
rechte Hafte des linken Vorhofe, die ganze Scheidewand der Vorhöfe, ein 
in seiner Mitte 2 Centim. breites, an den Enden spitz auslaufendes Stück 
des rechten Ventrikels, dann fast das ganze rechte venöse Ostium; nach 

1* 
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links von der Mittellinie treffen der grösste Theil der rechten, sowie die 
sanze linke Kammer, die linke Hälfte des linken Vorhofs, sowie die Spitze 
des rechten Herzohres (Luschka). Die höchste Stelle des Herzens, 
welche dem obersten üinfang des Unken Vorhofs entspricht, findet sich bei 
jugendlichen Individuen in aer Höhe einer Linie, welche die unteren Rän- 
der der Stemalinsertion des 2. Rippenpaares verbindet, und welcher hinten 
das untere Ende des Körpers des 5. Brustwirbels entspricht. Die Lage 
der Herzspitze zeigt sich nicht ganz constant; bald entspricht dieselbe 
dem 5. Litercostalraume etwas nach innen von einer durch die linke 
Brustwarze senkrecht herabgezogenen, mit dem linken Sternalrande pa- 
rallel verlaufenden Linie (Mamillarlinie), bald, und zwar in der Mehrzahl 
der Fälle, liegt dieselbe gerade unterhalb der Brustwarze hinter dem 6. 
Rippenknorpel. Bei jüngeren Individuen steht das Herz im Allgemeinen 
etwas höher, als im Alter i ebenso wechselt die Stellung desselben in Et- 
was je nach den verschiedenen Momenten der Herz - und Athembewegun- 
gen. Die grösste transversale Ausdehnung zeigt das Herz in der Höhe 
der 4. und 5. Rippe, und überragt dasselbe hier die Mittellinie des Brust- 
beines durchschnittlich um 8 — 9 Centim. nach links, um etwa 4 Centim. 
nach rechts. 

§. 4. Von ^rösster Wichtigkeit für die physikalische Untersuchung 
des Herzens ist die genaue Kenntniss der Lage der einzelnen Herz- 
theile im Verhältniss zur vorderen Brustwand. Wir besitzen 
hierüber treffliche Angaben von J. Meyer und Luschka, denen wir hier 
folgen. Der rechte Vorhof ist, mit Ausnahme der Spitze seines Herz- 
ohres, ganz in der rechten Thoraxhälfte gelegen, und zwar so dassetwa 
2/3 desselben nach Aussen vom rechten Sternalrande, V31 und darunter fast 
das ganze rechte Herzohr, hinter den Körper des Brustbeins treffen. Die 
oberste Gränze des Vorhofs entspricht der Mitte des vorderen Endes des 
2. rechten Intercostalraumes; sein äusserer Rand (rechter Herzrand) zieht 
von der genannten Stelle, etwa 2 Centim. vom rechten Sternalrande ent- 
fernt, in einer leicht nach Aussen convexen Linie herab zum Sternalende 
des 5. rechten Rippenknorpels, an welcher Stelle derselbe seine Begrän- 
zung findet und mit dem rechten Ventrikel zusammenstösst. Der linke 
Vorhof ist unter allen Herzhöhlen am Meisten nach hinten gelagert, so 
dass bei Betrachtung desselben von Vorne nur die Spitze des linken 
Herzohres gesehen werden kann. In seinen Beziehungen zur Brustwand 
liegt er zur Hälfte hinter dem Brustbeine, zur Hälfte überragt er dessen 
Unken Rand; seine oberste Gränze erreicht den unteren Rand des Ster- 
nalendes des 2. hnken Rippenknorpels, seine unterste entspricht etwa dem 
unteren Randes des 3. linken Rippenknorpels in der Nähe seiner Verbin- 
dung mit der knöchernen Rippe. Von Vorne her ist der Vorhof von der 
Aorta und Pulmonalarterie überlagert, deren rechter Ast sich über den 
zwischen den Einmündungsstellen der Lungenvenen befindlichen Rand hin- 
weglegt. Das linke Herzohr legt sich um den linken umfang der Pulmo- 
nalarterie herum und convergirt mit seiner nach rechts gewendeten Spitze 
mit jener des rechten Herzohres. Der rechte Ventrikel bildet bei 
Weitem den grössten, äusserhch von Vorne sichtbaren Abschnitt des Her- 
zens, und es stellt sich der nach Eröffnung des Thorax wahrnehmbare 
Theil desselben mit dreiseitiger, leicht convexer Oberfläche dar, verläuft 
mit seinem oberen Ende theils im Sulcus circularis, hier mit dem rechten 
Vorhofe zusanunenstossend, in schiefer Richtung von rechts und unten 
nach links und oben, theils geht er nach oben und links in die Bildung 
des Conus arteriosus über. Zu einem Dritttheile etwa liegt die rechte 
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Kammer hinter dem Brustbeine, Ton dem Stemalende des 8. linken Rip- 
penknorpels abwärts bis zur Basis des Schwertfortsatzes; zwei Drittheue 
derselben liegen links vom linken Stemalrande und erstrecken sich von 
der Mitte des vorderen Endes des 2. linken Intercostalraumes bis zum 
äusseren Ende des Knorpels der 5. — 6. linken Kippe herab. Der Conus 
arteriosus liegt neben dem linken Brustbeinrande von der Mitte des 3. bis 
ge^en die Mitte des 2. linken Zwischenrippenraumes. Der linke Ven- 
trikel wird bei normaler Lage und Beschaffenheit des Herzens nach Er- 
öffnung des Herzbeutels nur zu einem kleinen Theile von Vorne her ge- 
sehen, und zwar zeigt sich von demselben ein etwa daumenbreiter, an 
seinem oberen und unteren Ende spitz auslaufender Streifen. Dieses vor- 
dere Segment erstreckt sich von- der Mitte des 2. bis zur Mitte des 5. 
linken latercostalraumes oder selbst bis hinter die 6. Rippe, entspricht 
mit seinem äusseren Umfang nahezu der Verbindung der Knorpel mit 
den Knochen der 3. — 6. linken Rippe, und setzt sich unter Bildung des 
linken abgerundete!! Herzrandes in me untere, dem Zwerchfell zugekehrte 
Fläche des Herzens fort. 

§. 5. Der Zusammenstoss der rechten und linken Kammer ist äus- 
serlich am Herzen durch die obere und untere Längsfurche angedeutet; 
jedoch entspricht dieselbe keineswegs der Gränze beider Herztheile, indem 
d«s Septum ventriculorum so nach rechts und vorne in den rechten Ven- 
trikel herein ausgebogen ist, dass das Lumen der rechten Kanmier, auf 
einem Querdurchschnitte gedacht, einen halbmondförmigen, dagegen jenes 
der linken Kammer einen kreisförmigen Raum darstellen würde. Darauf 
beruht es, dass die linke Kammer sich viel weiter gegen die Mittellinie 
des Thorax hinerstreckt , als es in der äusseren Längsfurche angedeutet 
ist, und sich in der Höhe der 3. und 4. linken Rippe dem linken Stemal- 
rande bis auf eine Entfernung von nur 1 — 1 V2 Centim. nähert. Die 
beiden Vorhöfe begegnen sich im Septum atriorum, und zwar ist es die 
innere, nach links imd hinten gekehrte Seite des rechten Vorhofs, welche 
mit ihrem hinteren grösseren Theile mit dem linken Vorhof zur Bildung 
der Scheidewand zusammenstösst ; letztere ist von rechts nach links ge- 
stellt und verläuft entsprechend einer das Stemalende des 2. rechten Inter- 
costalraums mit der Stemalinsertion der 3« linken Rippe verbindenden 
Linie. 

§. 6. Um die Lage der Ostien und Klappen zu bestimmen, 
wui'de bereits von J. Hope und Gendrin die Methode geübt, durchlange, 
an bestimmten Stellen der Herzgegend eingestochene Nadeln das Verhält- 
niss jener zur vorderen Bmstwand zu ermitteln. Li neuerer Zeit wurden 
di^e Versuche auch von J. Meyer wiederholt, dessen Angaben wir hier 
grösstentheils folgen, a) Das Ostium venosum sinistrum imd die 
Valvula mitralis. Das linke venöse Ostium liegt etwas mehr nach 
links und hinten, als das Ostium arteriosum sinistmm, und befindet sich 
in den meisten Fällen zum grössten Theile hart über dem oberen Rande 
des 3. linken Rippenknorpels, also entsprechend dem 2. linken Litercostal- 
raume neben dem Brustbeinrande, und zum kleineren Theile noch hinter 
dena Stemalende des 3. linken Rippenknorpels. Ganz ebenso wie dieses 
Ostium muss natürlich auch der festgewachsene Rand der Mitralklappe 
liegen, während der freie Rand derselben, je nach der Länge der Klappe, 
mehr oder weniger tief in den 3. linken Intercostalraum herabreicht. 
Wenn man eine Nadel in der Mitte des senkrechten Durchmessers des 2. 
linken Litercostalraums, V2" vom linken Stemalrande entfernt, einsticht, 
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80 trifft man in den meisten FäUen den hinter dem Anfang der Art. 

Inilmon. gelegenen festen Rand der Mitralklappe. Eine Nadel im 3. 
ii^en IntercostaJraume, l^/^" vom Stemalrande entfernt, eingestochen, 
trifft bald oberhalb des freien Randes dieser Klappe, bald ziemUch genau 
in denselben, b) Das Ostium venosum dextrum und die Valvula 
tricuspidalis. Wenn man im 3. linken Intercostalraume dicht am 
Rande des Brustbeines und an der Sternalarticulation des 5. rechten Rip- 
penknorpels eine Nadel einsticht, so liegt zwischen diesen beiden Punkten 
die dreizipfelige Klappe. Das rechte venöse Ostium selbst liegt ziemlich 
ganz in der rechten Thofaxhälfte und zieht in schiefer Richtung von 
rechts und unten nach links und oben, c) Das Ostium arteriosum 
dextrum und die Semilunarklappen der Pulmonalarterie. In 
den meisten Fällen liegen die Klappen der Pulmonalarterie gegenüber 
dem Stemalende des 2. linken Intercostalraumes, so dass eine Nadel, etwa 
V4 — ^2 Zoll vom linken Rande des Sternums mitten in den senkrechten 
Durchmesser des 2. Intercostalraimies eingestochen, gewöhnlich den festen 
Rand der vorderen Semilunarklappe der Pulmonalarterie, also das obere 
Ende des Conus arteriosus, trifft. Häufig liegen die Klappen auch etwas 
tiefer, entsprechend der Stemalinsertion der 3. linken Rippe, was von 
Einigen, z. B. vonWalshe*) geradezu als Regel angegeben wird, d) Das 
Ostium arteriosum sinistrum und die Semilunarklappen der 
Aorta. Das Ostium befindet sich nach rechts und vorne von der linken 
venösen Oeffnung und hegt in den meisten Fällen mit seinen Semilunar- 
klappen hinter der Stemaünsertion der 3. linken Rippe und einem Theile 
des an diese stossenden Brustbeinstückes. Sticht man etwas nach links 
von der Mitte des Sternums, gegenüber der Sternalarticulation der 3. lin- 
ken Rippe, eine Nadel senkrecht ein, so halbirt man oft ziemlich genau 
das Lumen der Aorta da, wo der freie Rand der Semilunarklappen sich 
befindet. 

§. 7. Die Aorta und die Pulmonalarterie liegen im Beginne ihres 
Verlaufes hintereinander, und zwar verhält sich die Lage des Anfangs- 
theiles der Pulmonalarterie so zu jenem der Aorta, dass sich beiäe Ge- 
fassabschnitte und nahezu auch ihre Ostien decken. Nur ist, wie aus 
Obigem hervorgeht, die Oeffnung der Aorta etwas mehr nach rechts ge- 
lagert, als Jene der Art. pulmonaiis. Sobald aber beide Gefässstämme die 
Höhe des freien Randes ihrer Klappen erreicht haben, divergiren sie be- 
reits so, dass sie neben einander liegen. Von da an verläuft die Aorta 
nach rechts, der Stamm der Pulmonalarterie nach links, oben und hinten. 
Denkt man sich eine Linie vom Sternalende der 3. linken Rippe gegen 
das Stemalende des 2. rechten Intercostalraumes gezogen, so bezeichnet 
dieselbe die Richtung der Aorta ascendens; wenn man somit eine Nadel 
im 2. rechten Intercostalraum gleich am Rande des Stemum einsticht, so 
trifft man ganz oder fast genau den rechten Rand der aufsteigenden Aorta. 
Dieselbe Nadel trifft auch ziemlich genau die Einmündungssteile der Cava 
superior. 

§. 8. RelativeLage desHerzens zur Lunge. In seinem hin- 
teren Umfange ist das Herz von den Lungen nur insoweit unbedeckt, als 
die im hinteren Mediastinalraume gelegenen Theile dasselbe berühren. 



•) A pract. treat. on the diseases oflhc lungs and heart. 2. Edit. London 1864. 
pag. 177. 
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So vird das Herz im oberen Tbeile des hinteren Mediastimuus von der 
Aorta, der Speiseröhre und den Bronchialdrüsen. im unteren Tlieile nur 
von der Speiseröhre, den Vagis und von lockerem, fetthaltigem Bindege- 
webe b^änzt. An den übrigen Theüen des hinteren, Bovie an dem gan- 
zen seitlichen Umfange beiderseits wird das Herz von den Innenääcben 
der Langen bedeckt. Ebenso bedecken die Lungen einen Theil der vor- 
daren Herzääcbe, wobei die vorderen schien Lungenränder in ihrem Ver- 
lanfe dnrch die aüerdingg mancherlei Verschiedenheiten nnterliegende 
Richtong der Mediastinalblätter der Pleura bestimmt werden. Diese letz- 
teren stellen im Allgemeinen von vorne nach hinten dnrch die Brusthöhle 
verlaufende Scheidewände vor, welche den vordersten, das Stemnm er- 
reichenden Theil der Costalplenra mit dem hintersten, an der Wirbelsanle 
gelegenen in Verbindung setzen, und welche die Gränzen der Ausbreitung 
der vorderen Lungenränder bezeichnen. Entsprediend somit dem Ver- 
lanfe der Mediastinalblätter der Pleura convergiren an ihrem obersten, 
hinter dem Manubrium stemi befindlichen Abschnitte die von den Lun- 




genspitzen auslaufenden vorderen Lungenninder so, dass sie sich beim 
Erwachsenen erst in der Mitte einer, die inneren Enden des 2. Rippen- 

Saares verbindenden Linie fast unmittelbar berühren, woraus sich ergiebt, 
ass hinter dem Manubrium sterni sich nur theilweiße Lunge befindet, und 
in dem mit der Spitze nach abwärts gerichteten trinngulären Räume die 
von grossen Gefässstämmen bedeckte Luftröhre gelegen ist. Was nun von 
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jener Stelle an den weiteren Verlauf der vorderen Mediastinalblätter und 
mit ihnen der vorderen Lungenränder betrifft, so ist nach Luschka es < 
als Regel zu betrachten, dass der rechte vordere Lungenrand bis zum 
Sternalende des 4. rechten Rippenknorpels herab hinter den rechten zwei 
Drittheilen der Breite des Brustbeinkörpers verläuft. Nicht selten verfolgt 
weiter nach abwärts bis zur Basis des Schwertfortsatzes der Lungenrand 
dieselbe Richtung; gewöhnlich aber weicht derselbe von der Höhe der 4. 
Rippe an, jedoch immer noch hinter dem Stenjum bleibend, etwas nach 
rechts zurück, um entsprechend der Insertionsstelle des 6. rechten Rippen- 
knorpels in den unteren Lungenrand überzugehen*). Der vordere Rand 
der linken Lunge erreicht meist nicht die Mittellinie des Sternums, son- 
dern liegt von der 2. — 4. Rippe hinter dem linken Breitendrittheile des 
Sternums und stösst in dieser Ausdehnung meist mit dem vorderen Rande 
der rechten Lunge zusammen , oder es lagert sich selbst derselbe sogar 
etwas über den vorderen rechten Lungenrand hinweg. Allerdings aber 
kömmt es auch nicht selten vor, dass die vorderen Mittelfelle sich an 
kemer SteUe berühren, sondern in wechselndem Grade von einander ent- 
fernt bleiben, so dass der Herzbeutel in seiner ganzen vorderen Höhe 
durch ein fetthaltiges Zellgewebe an die hintere Sternalfläche angeheftet 
ist. Von der Höhe des oberen Randes der 4. Rippe an beginnt aber in 
der überwiegenden Mehrzahl der Fälle der Rand der linken Lunge in 
einer stark divergirenden RichtuM nach unten und aussen zu ziehen, so 
zwar, dass derselbe von jenem Punkte aus sich schief hinter die innere 
Hälfte des 5. linken Rippenknorpels begibt, dann einen schwachen Bogen 
mit der Convexität nach abwärts beschreibend, sich im 5. Intercostal- 
raume noch weiter vom linken Sternalrande entfernt und hinter das äus- 
sere Drittel des Knorpels der 6. linken Rippe herabzieht. An letzterer 
Stelle bildet der vordere Lungenrand, bevor er in den unteren übergeht, 
einen 1 — 2" langen zungenförmigen Fortsatz nach Innen (languette du 
coeurj, welcher, wie es Luschka als Regel für massig gefüllte Herzen 
und oei normalem Zustande der Brustorgane betrachtet, die Spitze des 
Herzens überlagert. Durch die beschriebenen Verhältnisse der vorderen 
Lungenränder bleibt em bald mehr dreieckiger, mit der Spitze nach oben, 
der Basis nach unten gekehrter, bald mehr unregelmässig viereckiger Raum 
der vorderen Herzfläche von der Lunge unbedeckt, weicher ziemlich aus- 
schliesslich dem rechten Ventrikel angehört**). 

§. 9. Vergleicht man nun mit der hier geschilderten Lage der vor- 
deren Lungentheile zum Herzen die in §. 6 angegebenen Stellen der Tho- 
raxwand, welche den Ostien und Klappen des Herzens entsprechen, so 
sieht man, dass die letzteren in den meisten Fällen sämmtlich von einer 



•) Nur in seltenen Fällen erreicht die rechte Costalplcura , und mit ihr der vor- 
dere Lungenrand gar nicht den rechten Brustbeinrand, sondern geht in eini- 
ger, mitunter selbst eine Querfingerbreite betragenden Entfernung von ihm 
in das Mittelfell über (Luschka). 
*•) Allerdings zeigt der linke divergirende Theil des linken Lungenrandes in ge- 
ringem Grade häufige Abweichungen von der beschriebenen Richtung; ja es 
kömmt selbst nicht ganz selten zur Beobachtung, dass der vordere linke Lun- 
genrand in der ganzen H&he des Brustbeinkörpers hinter diesem herabzieht 
und erst hinter dessen unterem Ende so unbedeutend divergirt, dass nur eine 
kleine Stelle des Herzbeutels frei von Pleura ist, wenn nicht der rechte vor- 
dere Lungenrand, wie es mitunter geschieht, dann um so mehr nach seiner 
Seite hin ausweicht (Luschka). 
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mehr oder minder dicken Schichte von Lungensubstanz überlagert sind, 
ein Verhältniss, welches für die Erklärung gewisser auscultatorischer 
Phänomene von besonderer Bedeutung ist (§. d3). So sind der rechte 
und linke Vorhof, der Anfang der Aorta und Pulmonalarterie nebst deren 
Semilunarklappen von den oberhalb des 4. Bippenpaares aneinanderstos- 
senden vorderen Theilen der oberen Lungenlappen bedeckt; von hier an 
überlagert der nach Aussen divergirende Rand des linken oberen Lungen- 
lappens nicht nur den ganzen von Vorne her sichtbaren Abschnitt des 
linken Ventrikels nebst der Mitralklappe, sondern auch einen Theil der 
vorderen Seite des rechten Ventrikels. Der von der Höhe des 4. Rippen- 
paares hinter dem Sternum nach aussen und abwärts ziehende Rand der 
rechten Lunge bedeckt gleichfalls einen Abschnitt des rechten Ventrikels, 
sowie das rechte venöse Ostium mit seinen Klappen*). 

2. Grösse und Gewicht des Herzens. Weite seiner Ostien. 

Literatur. 

Senac, Trait6 de la structure du coeur. II. Edit. Tom. I. Paris 1783. pag. 358. 

— Lobstein^ Trait6 d'anatoraie pathologique Tom. II. Paris 1829. p. 4V.K 

— Bouillaud, die Krankheiten des Herzens, deutsch von Becker. I. Bd. 



•) Vor mehreren Jahren hat Uamernjk (das Herz und seine Bewegung, Prag 
1858) neue, von den bisherigen Anschauungen verschiedene Ansichten über 
die LageverhäJtnisse des Herzens zu begründen und dieselben auch für die 
Erklärung des Herzstosses zu verwerthen gesucht. Derselbe ist der Meinung, 
dass es während des Lebens auch unter physiologischen Verhältnissen 2 Herz- 
lagen gebe, eine oberflächliche und eine tiefe. Bei der oberlläclilichen 
Herzlage, welche für jugendliche Individuen die normale sei, laufe der linke 

- vordere Lungenrand von der 4. Rippe an, bis zu welcher Stelle er entspre- 
chend dem linken Sternalrande herabzog, schief nach links und unten, so 
dass er sich vom 4.-6. Rippenknorpel immer mehr vom linken Sternalrande 
entferne. In dem zwischen den divergirenden Lungenrändern frei bleibenden 
Räume sei die vordere Herzfläche fest an die vordere Brustwand angelehnt, 
und das Herz sei mit seinem unteren Rande fest und unverrückbar in dem 
Winkel zwischen vorderer Brustwand und Diaphragma eingefalzt, so dass 
dasselbe in keiner Weise eine Ortsveränderung erleiden könne. Die tiefe 
Herzlage, welche für das vorgerückte Alter die normale sei, beruhe in einer 
tieferen Stellung des Diaphragma, und in einer dadurch bedingten Vergrös- 
sernng des Winkels zwischen letzterem und vorderer Brustwand. Dadurch 
entferne sich das Herz von der vorderen Brustwand, werde aus seinem Be- 
festigungspunkte in dem genannten Winkel herausgehoben, nach allen Rich- 
tungen beweglich, und es dehne sich jetzt der vordere Rand der linken Lunge 
bis an die ganze Länge des linken Sternalrandes aus, so dass die ganze vor- 
dere Herzfläche von Lunge überlagert werde. Wir können uns dieser Ansicht, 
welche auch bereits ihre Gegner gefunden hat, in keiner Weise anschliessen, 
indem uns der Hauptpfeiler derselben, nämlich die unverrückbare Einfalzung 
des Herzens in dem Winkel zwischen Diaphragma und vorderer Brustwand 
bei der oberflächlichen Herzlage schon dadurch widerlegt ist, dass während 
des Lebens das Herz, mit eigener Bewegung versehen , in jedem Moment sei- 
ner Action in Etwas seine Lage ändert; dass ebenso das Herz bei jeder und 
namentlich tiefer Inspiration, wobei dieser Winkel seine Grösse ändern muss, 
bestimmte Ortsbewegungen erleidet; endlich haben Lotzbeck und Ger- 
hardt die bereits bekannte That^ache objectiv nachweisbarer Veränderungen 
der Herzlage bei Aenderungen der Körperstellung durch neue Beobachtungen 
an jugendlichen Individuen wiederum constatirt, was sich mit der Annahme 
einer „unverrückbaren Einfalzung^^ und Fixirung des Herzens nicht verein- 
baren lässt 
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Leipzig 1836. S. 21. — Bizot, M6m, de la Soc. m6d. d'observat. de Tou- 
louse. Tom. I Paris 1836. pag. 262. — Clendinning, facts and interferen- 
ces relative to the condition of the vital or^aos and visccra in general as to 
their nutrition in certain chronic diseases. Med. chir. Trunsact. II. Ser. Vol. 
3. 1888 p. 33. — John R. cid, Art. „Heart^^ in Todd'ö Oyclopaed. of Anat. 
and Physiol. Vol. II. London 1839. p. 585. - Derselbe, on the measure- 
ments of ^e heurt. I^ondon and Edinb. raonthly Jonrn. of med. Sc. May 
1843. — Derselbe, Tables of the weights of some of the most important 
Organs of the body at different periods of life. Edinb. monthl. Journ. of med. 
Sc. April 1843. Krause, Handbuch der Anatomie des Menschen. Han- 

nover 1842 S. 783.. — Merbach, de sani cordis dimensionibus. Dissert. 
Lipsiae 1844. — Rankingr, Lcfndon med. Gaz. 1842. pag. 903. — Müller's 
Archiv 1844. Jahresbericht S. CVI. - Gendrin, Vorlesungen über Herz- 
krankheiten, deutsch von Krupp. Leipzig 1843. S. 15. — Valentin, über 
die gegenseitigen Massenverhältnisse der rechten und linken Kammer des 
Herzens Zeitschr. f. rat. Med. I Bd. 1844. S. 317. — Derselbe, Lehrbuch 
der Physiorogie des Menschen. I. Bd. Braunschweig. 2. Aufl. 1847. S. 443. — 
Beau, recherches anatom. sur la capacito normale et anormale des cavit6s 
du coeur. Arch. g^ner de Med. Tom. XIV. 1847. pag 133 — Ludwig, 
einige Bemerkungen zu Valentin's Lehren vom Athmen und vom Blutkreis- 
lauf Zeitßchr. f. rat Med. IIL 1845. S. 154. IV. 1846. S. 188. ~ Forget, 
Grundriss der Krankheiten des Herzens. Giessen 1852. S 14 — F. J. 
Schmidt, Verslag omtrent de ziekten van het hart en de groote vaten. 
Rotterdam 1853. — Peacock, on the weights and dimensions of the heart 
in health and disease. Monthly Journ. of med. Sc. Sept., Oct., Nov. 1854 — 
Luschka, die Brustorgane des Menschen. Tübingen 1857. S. 9. — Fr. 
Wulff, Nonnulla de cordis pondere ac dimensionibus, imprimis ostiorum et 
valvularum atrio-ventricularium ratione habita. Dissert. inaug. Dorpati 1856. 
— Engel, über einige pathologisch- anatomische Verhältnisse des Herzens. 
Wiener mediz. Wochenschrift. Nr. 45. 1863. — Dieberg, über das Gewicht 
des Körpers und seiner einzelnen Organe. Casper's Vierteljahrsschrift f. ge- 
richtl. Med. XXV. Bd. 1. Heft. 1864. S. 127. — Peacock, on some of the 
causes and effects of valvulär disease of the heart London 1865. pag. 79. 

§. 10. Es ist begreiflich , dass die Bestimmung des absoluten G e- 
wichtes des Herzens für praktische Zwecke nur geringen Nutzen 
bringen kann, indem dasselbe schon im normalen Zustande, je nach Grösse, 
Alter und Ernährungsverhältiiissen des Individuums, bedeutenden Verschie- 
denheiten unterliegt, genaue, auf eine hinreichend grosse Zahl von Fällen 
gegründete Tabellen aber über die relativen Gewichtsverhältnisse des 
Herzens je nach Alter , Körpergrösse u. s. w. , wie sie dem praktischen 
Bedürfnisse genügen könnten, vorläufig noch fehlen. Im Allgemeinen kann 
man annehmen, dajss das Gewicht des Herzens mit zunehmendem Alter 
wächst; doch ist es noch unbestimmt, bis zu welcher Lebensperiode sich 
diese Gewichtszunahme erstreckt, und ob nicht im höheren Alter, ähnlich 
wie beim Gehirn, wieder eine Gewichtsabnahme eintritt, was wenigstens 
aus den Beobachtungen von Peacock und Engel hervorzugehen scheint. 
Nach den Wägungen von Clendinning dagegen, die an fast 400 Indi- 
viduen beiderlei Geschlechts angestellt wurden, nimmt das absdute Ge- 
wicht des Herzens nicht nur über die Zeit der vollständigen Entwickelung 
des Körpers hinaus zu, sondern selbst noch über das 60. Jahr hinaus, 
zu welcher Zeit alle übrigen Organe an Gewicht wieder abzunehmen pfle- 
gen, womit auch Bizot's Resultate übereinstimmen. Man sieht, die Re- 
sultate sind zu widersprechend, um sichere, practisch brauchbare Grund- 
lagen zu bilden. Im Allgemeinen ist das Herz bei Weibern etwas leich- 
ter als bei Männern. Nach Clendinning wiegt dasselbe innerhalb des 
20. — 60. Lebensjahres bei gesunden Männern im Mittel 9 , bei Weibern 
8V2 I; Lobstein schätzt das Gewicht desselben auf 9 — 10 5> Cruveil- 
hier auf durchschnittlich 7—8 i, Bouillaud auf 8383, Senac auf 
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8 — 10 5, Meckel und Krause auf durchschnittlich 10 5; John Reid 
dagegen findet bei Männern im Alter von 25 — 55 Jahren im Mittel 11 i 
1 3» oei Weibern etwas über 9 5« — Nicht minder als die Zahlen für 
das absolute Herz^ewicht, diflferiren die Angaben der Autoren bezüglich 
des relativen Gewichtes des normalen Herzens zum Körpergewicht; so 
findet Clendinning das Verhältniss wie 1: 158 bei Männern, und wie 
1 : 149 bei Weibern, John Reid bei Männern im Alter von 25 — 55 Jah- 
ren wie 1 :l<59'/2 und bei Weibern in der gleichen Altersperiode wie 
1:176; Meckel und Luschka geben es an wie 1:200, Tiederaann 
wie 1 : 160. Ueberali sind die Resultate zu sehr verschieden, um ver- 
werthbar zu sein, was wohl zumeist dem Mangel einer leicht ausführba- 
ren und hinlänglich exacten Methode zuzuschreiben sein dürfte. 

§. 11. um einen Anhaltspunkt zur Beurtheilung der normalen 
Grössenverhältnisse des Herzens zu besitzen, wurde seit Laennec 
die Faust des Leichnams als beiläufiger Maassstab aufgestellt; Andere 
bedienten sich der Grösse des Deltamuskels als eines ebenso ungefähren 
Vergleichungsobjectes. So wenig solche Angaben einer exacten Anforde- 
rung entsprechen, so kann man doch immerhin beim Mangel eines pas- 
senaeren Vergleichungsobiectes eine derartige Schätzung innerhalb gewis- 
ser G ranzen zulassen. Allerdings unterliegt die Grösse des Herzens und 
die Dicke seiner Wandungen schon unter normalen Verhältnissen am Lei- 
chentische nicht unerheblichen Differenzen, und es hängen diese Verschie- 
denheiten ab von dem jeweiligen Füllungsgrade des Herzens, sodann von 
der Möglichkeit, dass das Herz im Momente des Todes sich noch mehr 
oder minder vollständig entleert; endlich von dem Grade der Todtenstarre 
des Herzmuskels, so dass eine genaue Schätzung dadurch wesentlich er- 
schwert wird. Auch die wegen der Fleischbalken an verschiedenen Stel- 
len wechselnde Dicke des Herzmuskels muss eine exacte Bestimmung der 
Dicke der , Herzwandungen in hohem Grade beeinträchtigen. Aus den 
angeführten Gründen, sowie aus dem Umstände, dass oie Grösse des 
Herzens sehr variabel ist je nach Alter, Körpergrösse und den allgenaei- 
nen Ernährungszuständen des Individuums, ist es auch wohl erklärlich, 
warum die Bestrebungen verschiedener Autoren, mittlere Maasse für die 
Grösse des Herzens und die Dicke seiner einzelnen Theile durch Messun- 
gen zu gewinnen, keine braudibaren Resultate erzielten, und meist sind 
erst eine genaue Kritik des einzelnen Falles, eine durch häufige Beob- 
achtungen gewonnene Erfahrung und ein geübter Blick im Stande, den 
Mangel exacter objectiver Kriterien zu ersetzen. So gibt Bouillaud 
die mittlere Dicke der Wand des linken Ventrikels auf 7 , des rechten 
Ventrikels auf 2V2 par. L. an; Gendrin fand ersteren in durchschnitt- 
licher Dicke von 472 — 5^2, letzteren von 2V4— 3V2 par. L. Am genaue- 
sten sind die Messungen von Peacock und Bizot. Ersterer gibt fol- 
cende Resultate: Die Wand des linken Ventrikels beträgt bei Männern 
aurchschnittlich an Dicke in der Mitte 5,95, an der Basis 5,1 und an der 
Spitze 2,5 par L. Die Dicke des rechten Ventrikels beträgt etwa an der 
Mitte der vorderen Wand im Mittel 1,93 L., nimmt gegen dasPulmonal- 
ostium etwas ab, und ebenso um etwa V2 L. gegen die Herzspitze zu. 
Das Septum der Ventrikel mass in der Mitte durchschnittlich 5,7 L. und 
variirte in den Einzelfällen von 3,75 — 7 L., entsprechend im Allgemeinen 
den Dickeverhältnissen des linken Ventrikels. Für Weiber fand Peacock 
im Allgemeinen etwas niedrigere Zahlen; so mass bei diesen dia Wand- 
dicke des linken Ventrikels in der Mitte durchschnittlich 5,8, in der Nähe 
der Basis 4,9 und an der Spitze 2,7 L. ; die des rechten Ventrikels in der 
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Mitte 1,87, in der Nähe der Basis 1,81 und an der Spitze 1,18 L. Das 
Septum betrug im Mittel 4,7 L. und variirte in den Einzelfällen von 4 — 6 L. — 
Bizot, der unter Louis' Leitung Messungen an 157 gesunden Herzen 
veranstaltete, fand, dass das Herz in allen seinen Dimensionen bis ins 
höchste Lebensalter, wo alle anderen Organe und Muskeln wieder abneh- 
men, noch immer zunehme. Es beträgt nach ihm die Dicke der Wan- 
dungen im Mittel bei Erwachsenen von 30 — 49 Jahren : 



an der Basis : 
in der Mitte: 
nächst der Spitze: 



an der Basis: 
in der Mitte: 
nächst der Spitze: 



Linker Ventrikel. 

bei Männern. bei Weibern. 

4,4 par. L. 4,1 par. L. 



5,1 
3,5 



11 



11 
11 



4,5 
3,9 



11 
11 



11. 
11 



Rechter Ventrikel. 

bei Männern. bei Weibern. 

1,7 par. L. 

1,2 

1,0 



1,8 


par. 


L. 


1,8 


11 


11 


1,0 


n 


11 



1} 

1\ 



11 
11 



Mit diesen Zahlen stimmen auch die Messungen von Ranking ziem- 
lich überein. Die Dicke der Kammerscheidewand beträgt nach Bizot 
beim Erwachsenen in der Mitte nahezu 5 L.; Bouillaud gibt die 
Dicke des Septums an der Basis auf 11 L. an. — Das Verhältniss 
der Dicke des linken Ventrikels zu jener des rechten wird von Bouil- 
laud wie 5:2 oder selbst wie 3:1 veranschlagt, von Sömmering, 
J. Reid und Peacock wie 3 : 1, von Laennec, Valentin und Andral 
wie 2 : J, von Cruveilhier selbst wie 4 oder 5:1. — Die mittlere Dicke 
des linken Vorhofs bestimmt Lobstein am gesunden Herzen zu 1^/2, die 
des rechten Vorhofs zu 1 L., Angaben, welche bei der so variablen Dicke 
der Vorhöfe an den verschiedenen Stellen offenbar willkürlich sind. Bouil- 
laud hält die Wandung des linken Vorhofs um ein Dritttheil dicker, als 
die des rechten; nach Valentin ist die linke Vorhofswand IV2 dmJ so 
stark, als die rechte. 

§. 12. Dieselben Momente, welche, wie oben angegeben, die wech- 
selnde Dicke der Herzmuskulatur unter normalen Verhältnissen an der 
Leiche bestimmen, machen begreiflicher Weise auch die Zahlen für das 
Lumen der einzelnen Herzhöhlen zu sehr wechselnden, so dass 
sich die bezüglichen Angaben der Autoren auch hier nur mit grösster 
Vorsicht verwerthen lassen. Wir stellen einige in der Literatur vorhan- 
dene Angaben hier neben einander. So sind nach Bizot die mittleren 
Maasse für die aufgeschnittenen Ventrikel (in par. Linien) folgende: 



Alter 

Vom 1.— 4. Jahr: 
Vom 50.— 79. Jahr: 
Vom 15.— 79. Jahr: 


Linker Ventrikel. 

Mann. 
Länge. Breite. 

20 31 
36 56,7 
34,4 54,15 


Weib. 
Länge. Breite. 

18,5 29,6 

31 49,5 

31,03 48,8 


Alter. 
Vom 1.— 4. Jahr: 
Vom 50.-79. Jahr: 
Vom 15.— 79. Jahr: 


Rechter Ventrike! 

Mann. 
Länge. Breite. 

20.2 47,8 

37.3 87 
37,23 82,18 


l. 

Weib. 

Länge. Breite. 

18,9 44,12 

35,6 76 

34 76,37 



Weite der Hcrzostien. Capacität der Herzhöhlen. j;3 

Nach Peacock variirt die Länge der Höhle des linken Ventrikels von 
32—44, des rechten von 34 — 51 L.; als Mittel für jenen ergaben sich 37, 
für diesen 42,5 L. 

V 

§. 13. Was die Weite und den Umfang der einzelnen Herz- 
ostien anlangt, so wurden von einigen Autoren Messungen angestellt, 
die sich aber auch für praktische Zwecke nur wenig verwerthen lassen. 
Fast alle Angaben stimmen übrigens darin überein, dass das rechte 
venöse Ostium etwas weiter ist, als das linke. So beträgt nach Cru- 
veilhier der grösste Durchmesser des rechten venösen Ostiums 16 — 18, 
der kleinste 12 i)ar. L., der grösste Durchmesser des linken venösen 
Ostiums 13 — 14, der kleinste 9 — 10 L. Nach Bouillaud ist die mittlere 
Circumferenz des rechten venösen Ostiums 3" 10'", die des linken 3" 6'". 
Bizot gibt folgende Zahlen an: Umfang des Tricuspidalostiums bei Män- 
nern 54'", des Mitralostiums 48'"; Umfang des ersteren bei Weibern 47, 
des letzteren 40'". Peacock, welcher die Weite der Ostien dadurch zu 
finden suchte, dass er verschieden ^osse Kugeln von bekannten Durch- 
messern durch die Ostien hindurchtrieb, bestimmte bei Männern die mitt- 
lere Circumferenz des linken venösen Ostiums zu 44,3, des rechten zu 
54,4 L.; in den Einzelfällen jedoch variirten die Zahlen beträchtlich, so 
bei ersterem von 38—51, bei letzterem von 45 — 60 L. Bei Weibern zeigte 
das linke venöse Ostium eine mittlere Circumferenz von 45,5 , das rechte 
von 52,1 L.; in den Einzelfällen schwankten die Zahlen für ersteres von 
37 — 54, für letzteres von 42 — 57. — Auch für die arteriellen Ostien 
ergibt sich bezüglich der Weite ein Ueberwiegen der rechten Oeflfnung. 
So gibt Bouillaud als mittlere Circumferenz des Aortaostiums 2"5*/2'", 
des Pulmonalostiums 2" 7^/4"' an. Bizot findet bei Männern für das 
Aortaostium 30, für das Pulmonalostium 31'"- bei Weibern für ersteres 
28, für letzteres 29"'. Peacock bestimmte die Circumferenz des Aorta- 
ostiums bei Männern im Mittel zu 35,5, des Pulmonalostiums zu 40'"; in 
den Einzelfällen schwankten die Maasse für jenes von 28 — 48, für letzte- 
res von 34 — 45"'. Bei Weibern fand derselbe für das Aortaostium im 
Mittel 34, für das Pulmonalostium 39"'; in den Einzelfallen schwankten 
die Maasse für jenes von 29—36, für letzteres von 33 — 42". Es geht 
aus diesen Angaben hervor, dass die Ostien bei Weibern durchschnittlich 
etwas enger sind, als bei Männern, was wohl mit der geringeren Grösse 
des weiblichen Herzens im Allgemeinen in Verbindung steht; ferner, dass 
bei den verschiedenen Individuen schon unter physiologischen Verhält- 
nissen bedeutende Schwankungen hinsichtlich der Ostienweite bestehen, 
wie dies namentlich aus den genauen Messungen Peacock' s hervorgeht. 
Das Vorhandensein einer Erweiterung oder Verengerung eines oder des 
anderen Ostiums muss demnach für jeden einzelnen Fall durch die genaue 
Kritik aller dabei vorhandenen anatomischen Veränderungen, durch die 
Vergleichung der Ostienweite mit der Grösse des Herzens und der Aus- 
dehnung seiner Höhlen u. s. w. zu bestimmen gesucht werden, und ein 
geübter und sorgfältiger Untersucher wird wohl eher durch die individua- 
usirende Methode das Richtige zu treffen wissen, als durch die Anwen- 
dung so sehr variabler Maasse. Als praktische Begel kann übrigens am 
Leichen tische festgehalten werden , dass, wenn beim Herzen eines Erwach- 
senen die venösen Ostien bequem das Durchführen zweier Finger gestat- 
ten, alsdann die Annahme einer irgendwie erheblichen Stenose ausge- 
schlossen werden kann. 

§. 14. Endlich schien es für die Beurtheilung der normalen Weite 
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der Herzhöhlen von Wichtigkeit, die Capacität derselben, namentlich 
der Ventrikelhöhlen, bestimmen zu können. Doch lässt sich dieselbe auch 
nicht einmal annähernd genau eruiren. Dass Messungsmethoden am 
todten Herzen hierfür unbrauchbar sind, ist begreiflich, wenn man be- 
denkt, dass man weder den Druck genau kennt, unter welchem im leben- 
den Herzen die Füllung der Kammer geschieht, noch den Elasticitätsgrad 
der Wandungen und den Widerstand der Umgebung, die mit dem Tode 
wesentlich geändert werden. Sollten demnach Ausmessungen des Kubik- 
inhaltes der Herzhöhlen brauchbare Resultate liefern, so müssten sie am 
todten Herzen mit Berücksichtigung obiger Faktoren vorgenommen werden, 
was aber nicht wohl ausführbar erscheint *). Bezüglich des Verhältnisses 
im Bauminhalte der beiden Kammern eines und desselben Herzens aber 
kann man mit ziemlicher Sicherheit sagen, dass die rechte Kammer etwas 
mehr Blut fassen kann, als die linke; wenigstens sprechen dafür die oben 
angeführten Maasse, sowie der Umstand, dass, wenn man beide Herzhälf- 
ten imter Wasser, also mit Vermeidung jeglichen Druckes, fiillt, sich con- 
stant ein Ueberwiegen des rechten Inhalts über den linken ergibt. Da- 
gegen ist wohl klar, dass der Theil des Inhaltes, der bei normalem Herzen 
wäirend des Lebens in das Gefässsjstem ausströmt, für beide Ventrikel 
derselbe sein muss, indem sonst eme Anhäufung des Blutes im rechten 
oder linken Herzen geschehen müsste. 

3. Bewegung des Herzens. 
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^) Krause schfttzt allerdings das Blut, welches die beiden Herzkammern eines 

Erwachsenen im erschlafften Zustande fassen können, auf 150 CC, Valentin 

im Mittel auf 109 CG. Volkmann bestimmt die Blutmenge, welche durch 

eine Zusammenziehung von mittlerem Umfang aus einem Ventrikel in die 

Geiässe entleert wird, zu 175 CC. Neuerlichst hat Da Costa Alvarenga 

(Consid^rations g^n^rales sur les maladies du coeur. Paris 1856. pag. 11) 

zur Berechnimg der Ventrikelcapacität eine Formel aufgestellt, nach welcher 

7 C 2 H 
dies ziemlich genau soll geschehen können, nämlich: — —r , wobei C die 

Circumferenz des Ventrikels an seiner Basis, H die Höhe desselben bedeutet 
Derselbe hat diese Formel bereits in einer Reihe voti Fällen von Aortaklap- 
peninsulficienz in Anwendung gezogen. 
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§. 15. Das Herz ist als ein in steter Thätigkeit befindliches Ormn 
fortwaiirenden Bewegungen unterworfen, und zwar lassen sich dieselben 
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zum Theil äusserlich am Herzen beobachten mid betreffen das ganze 
Organ als solches, zmn Theil gehen dieselben an inneren Gebilden des 
Herzens, an den Klappen und ihren zugehörigen Theilen yor sich, und 
setzen als solche begreiflicher Weise der Erforschung viel grössere 
Schwierigkeiten entgegen. Man kann demnach behufs einer übersichtli- 
chen Darstellung die Bewegungserscheinungen des Herzens in äussere 
und innere unterscheiden. 

§. 16. A. Aeussere Bewegungen. Dieselben sind zum Theil 
abhängig yon den Athembewegungen , zum Theil von den rhythmischen 
Bewegung^ des Herzens selbst. Die ersteren sind fiir uns hier von ge- 
ringerer Wichtigkeit, und es genüge zu erwähnen, dass bei einer mög- 
lichst tiefen Inspiration das Herz um V2 — 1 Zoll nach abwärts, dagegen 
bei einer möglicnst completen Exspiration um etwa eben so viel nach 
aufwärts dislocirt werden kann, in welch letzterem Falle sich dasselbe 
gleichzeitig etwas mehr in die Quere lagert. Bei ruhiger Bespiraüon 
aber ist die Lageveränderung des Herzens gewiss so unbedeutena, dass 
sie äusserlich am Thorax nicht nachzuweisen ist und füglich unberück- 
sichtigt bleiben kann. Ungleich wichtiger sind jene Bewegungen, welche 
das Herz durch seine eigene Thätigkeit erleidet. Betrachtet man ein 
noch pulsirendes, blosgelectes Herz, so beobachtet man an dessen einzel- 
nen Theilen eine wechselnde Zusammenziehung (Systole) uud Erschlaffung 
(Diastole); jene gibt sich kund durch die eintretende Raumverkleinerang 
und Entleerung von Blut, diese durch neue Anfüllung und Volumszu- 
nahme. Man bemerkt dabei, dass sich die gleiche Reihe der Bewegungen 
an den einzelnen Herzabschnitten in bestimmten Zeiträumen regelmässig 
und rhythmisch wiederholt, und man bezeichnet den einmaligen Ablauf 
dieser Reihe als einen Herzschlag. Die Dauer eines solchen ist genau 
gleich dem Zeiträume zwischen zwei an einer Arterie fühlbaren Puls- 
schlägen. Man kann sich ferner leicht überzeugen, dass diese Bewe- 
gungserscheinungen an der rechten und linken Herzhälfte vollständig 
synchron und gleichmässig vor sich gehen, so dass beide Vorhöfe, wie 
beide Kammern sich stets in gleichen Zuständen der Systole und Dia- 
stole befinden. Die Ordnung, in welcher die Bewegungen an den ver- 
schiedenen Herzhöhlen aufeinander folgen, hat man den Herzrhyth- 
mus genannt. 

§. 17. Was das zeitliche Verhältniss in der Aufeinander- 
folge der Systole der Vorhöfe und der Ventrikel anbelangt, so 
hatten schon ältere Aerzte, wie Harvey und Lancisi, das Richtige 
erkannt und der Hauptsache nach ziemlich in derselben Weise beschrie- 
ben, wie es heut zu Tage übereinstimmend von den Physiologen angege- 
ben wird. Denkt man sich die Contraction der Ventrikel, mit welcher die 
dem Herzen zunächst gelegenen Arterienstämme, z. B. die Carotis, gleich- 
zeitig pulsirten, eben beendet, so sieht man gleich nach dem Pulse der 
letzteren am Herzen nicht die geringsten Contractionsphänomene mehr. 
Dagegen sieht man jetzt das Herz sich erweitern, umfangücher werden 
und namentlich die Öerzohren bedeutend anschwellen, und es sind in die- 
sem Augenblicke ein kurzes Zeitmoment hindurch beide Herztheile, sowohl 
Vorhöfe wie Kammern, gleichzeitig im Zustande der Diastole begriffen. 
Kaum aber ist dieser Moment eingetreten, so beginnen die Contractions- 
erscheinungen : es zieht sich zuerst rasch der Vorhof zusammen, darauf 
folgt sehr schnell die Contraction des Ventrikels, so dass zwischen der 
Systole des ersteren und jener des letzteren ein nur unmessbarer Zeitmo- 
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meiit dazwischen liegt. Die Sjrstole der Vorhöfe geht jener der Ventrikel 
als ein kurzer Vorschlag vorher, es setzt sich, wie man sich auch aus- 
drückte, die Contraction von den Vorhöfen wurmförmig auf die Ventrikel 
fort, so dass beide als eine zusammengehörige, oben beginnende und nach 
unten rasch auf die Kammern sich erstreckende Zusammenziehung anf- 
gefasst werden müssen, wie dies in zahllosen Versuchen überein* 
stimmend von den besten Experimentatoren (Hope, Ch. Williams, 
Ludwig, Baumgarten, Nega, Kürschner, Wachsmuth u. A.) 
gesehen wurde. Sowie aber die Contraction sich auf die Ventrikel fort* 
gesetzt hat , hat bereits die Diastole an den Vorböfen wieder begonnen, 
welche letzteren sich durch das aus den Venen in sie einströmende Blut 
wieder erweitem. Die Diastole der Vorhöfe dauert so lange an, als die 
Systole der Ventrikel währt, ja es bleiben iene selbst im Beginne der 
wiederkehrenden Ventrikeldiastole noch ein Kurzes Zeittheilchen in Dia* 
stole, so dass ein gewisser Moment im Verlaufe eines Herzschlages existirt, 
isx_ welchem beide Herzabschnitte gleichzeitig in Erweiterung begriffen sind, 
imd welcher als eine kurze Pause in der Bewegung des Herzens aufge- 
fasst werden kann. Sofort beginnt aber wieder die .rasche, in das Ende 
der Ventrikeldiastole fallende Contraction des Vorhofs, welcher unmess- 
bar schnell die Ventrikularsystole folgt, und das Spiel beginnt von Neuem. 
Sowie aber der Ventrikel sich wieder zu contrahiren beginnt, ist auch der 
Vorhof wieder in den Beginn seiner Diastole getreten, so dass also die 
Contraction des ersteren in den Anfang der Vorhoferschlaffung fallt, ohne 
aber ebenso lange zu dauern, als diese. Man kann daher 3 Momente 
in der Dauer eines Herzschlags unterscheiden: 1) der Vorhof contrahirt 
sich und der Ventrikel erschlaflft; 2) der Ventrikel contrahirt sich und 
der Vorhof erschlaflft; 3) Vorhof und Ventrikel sind erschlafft; erstererist 
am Ende, dieser im Beginn seiner Diastole. — Will man die Zeitdauer 
eines ganzen Herzschlags in 3 gleiche Abschnitte theilen, so lässt sich sa- 
gen, dass die Contraction der Vorhöfe höchstens Va dieser Zeit einnimmt, 
während ^/| auf die Diastole kommen; an den Ventrikeln dagegen währen 
die Contraction und die Erschlaffung ungefähr gleiche Zeitmomente. 
Nach neuen, auf cardiographischen Versuchen begründeten Messungen von 
Landois nimmt die Systole ^/s, die Diastole ^/s der Gesammtzeit eines 
Herzschlags in Anspruch. Die Contraction der Vorhöfe beginnt constant 
an den Einmündungsstellen der Venen und verbreitet sich von diesen 
Punkten aus gegen die Ventrikel hin; die Contraction der Ventrikel aber 
geschieht nicht von Einem Punkte aus, sondern scheint allgemein und 
gleichzeitig am ganzen Ventrikel zu beginnen, wobei es den Anschein 
hat , ids ziehe sich die Muskulatur gegen die Ostia arteriosa hin zusam- 
men (Hope, Kürschner). 

§. 18. Was die Grössenveränderungen des Herzens in 
den einzelnen Phasen seiner Bewegung anlangt, so dürfte wohl 
die früher und auch neuerlichst wieder ausgesprochene Meinung, dass das- 
selbe in der Systole länger, in der Diastole kürzer werde (Galen, Ve- 
sal, Winslow, Pennock und Moore, Flint), keine neuen Vertheidi- 
ger mehr finden, und der im vorigen Jahrhundert zwischen Montpellier 
und Paris ^mit so ^osser Animosität geführte Streit , ob das Herz sich 
bei seinen Contractionen verkürze oder verlängere, hätte durch einige 
genaue Vivisectionen wohl rascher erledigt werden können. Man kann 
sich leicht davon überzeugen, dass das Herz sich bei der Systole verkürzt, 
indem si h seine Spitze der Basis nähert; ebenso verschmälert sich das- 
selbe im Querdurchmesser. Nur der Durchmesser von vorne nach hinten 
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nimmt zu, indem sich das Herz in dieser Richtung wölbt, wie dies durch 
Ludwig's Messimgen genau nachgewiesen worden ist. Allerdings aber 
nimmt im weitem Verlaufe der Systole in dem Grade, als sich d&s Herz 
entleert, auch dieser Durchmesser ab, so dass gegen das Ende der Sy- 
stole das Herz in allen seinen Dimensionen verkürzt erscheint. In der 
Diastole verlängert sich das Herz wieder. Wenn man aber trotzdem bei 
Kaninchen dlEis Herz und die Herzspitze in der Systole um etwa einen 
Intercostalraum tiefer findet, als in der Diastole, so kann dies nur durch 
eine systolische Locomotion des Herzens nadb abwärts, wie wir gleich 
sehen werden, erklärt werden. 

§. 19. Ausser den beschriebenen Bewegungen unterscheidet man 
am Herzen noch einiee andere Bewegungen, welche die Lage des 
Herzens in tote oetreffen. Diese sind zweierlei Art, einmal Drehun- 
gen des Organs um seine Län^saxe, und Bewegungen, welche ein Herab- 
steigen desselben andeuten. Die ersteren waren schon vonHarvey und 
Haller gekannt; in neuerer Zeit haben sie Kürschner, Flint u. A. 
genauer als „Rotationsbewegimgen'' beschrieben. Im Momente der Yen- 
trikularsystole dreht sich nämlich das Herz etwas von links nach rechts 
um seine Längsadise, so dass ein etwas grösserer Theil des linken Ven- 
trikels vorne sichtbar wird; bei der Diastole dreht sich das Herz wieder 
zurück in seine frühere Lage. — Was die systolische Locomotion des 
Herzens nach abwärts und dabei etwas nach links anbetrijBPt, so wurde 
dieselbe bereits mehrfach beobachtet und beschrieben. Schon Scoda 
beobachtete an einem neugeborenen Kinde mit congenitalem Defecte des 
Brustbeines, dass das mehr vertikal gelagerte Herz bei jeder Systole eine 
etwa 1 Zoll betragende Verschiebung nach abwärts erleide; ebenso könmit 
Ernst nach einer Analyse der am Thorax des bekannten Herrn Groux 
beobachteten Erscheinungen zu dem gleichen Schlüsse. Als eine Bestä- 
tigung dieser am Menschen gewonnenen Thatsachen können Versuche au 
Thieren angeführt werden; so überzeugte sich Donders beim Hunde 
auf das Bestinmiteste von dem systolischen Herabsteigen des Herzens, 
Kölliker und Bamberger sahen dasselbe beim Kaninchen. Letzterer 
will weiterhin bei einem Manne, der sich durch einen Stich in der Herz- 
gegend eine tiefe Wunde beigebracht hatte, mit dem eingeführten Zeige- 
finger bei jeder Systole die Herzspitze längs der vorderen Brustwand in 
der Richtung von oben nach unten und etwas nach links herabsteigen 
gefühlt haben. Gleiches beobachteten kürzlich Frickhöffer an einem 
Knaben mit Defect der Rippen, sowie Gerhardt an einem mit einem 
widernatürlichen After behafteten Individuum, bei welchem mittels des 
durch die abnorme Oefihung eingebrachten Zeigefingers die untere Fläche 
des Diaphragma und die Herzspitze tastbar waren. Es lässt sich somit 
nach den vorliegenden Erfahrungen die systolische Locomotion des Her- 
zens nach abwä^s wohl als eine constatirte Thatsache betrachten '*'). Als 
Ursache dieses Phänomens ist mit grösster Wahrscheinlichkeit die systo^ 
lische Verlängerung und Streckung der vom Herzen abgehenden grossen 
Arterienstänmie zu betrachten, welche ihre rückwirkende Kraft im Mo- 
mente , in welchem Blut in sie eiiiigetrieben wird , auf das Herz geltend 



*) Vielfache Versuche übrigens, welche ich anstellte, um eine systolische Loco- 
motion des Herzens nach abwärts durch die Percussion nachzuweisen, erga- 
ben mir immer negative Resultate, jedoch können dieselben den obdn aus- 
gesprochenen Satz in keiner Weise entkräftigen« 
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maohen und dasselbe trot^' seiner systolischen Verkürzung selbst über 
den Stand des Herzens in der Diastole hinaus nach abwärts treiben, wie 
dies auch neuerlichst wieder von Haiford gesehen wurde. Lässt die 
Ciontraction der Ventrikel nach, so retrahiren sich die grossen Arterien- 
stämme an der Herzbasis' und ziehen das Herz, trotz seiner diastolischen 
Verlängerung, wieder etwas in die Höhe. Bei allen diesen seinen Bewe- 
gungen bleibt übrigens das Herz stets der Brustwand angelagert; Bewe- 
gungen der Her/iSpitze nach Yome, hakenförmige Krümmungen derselben 
bei der Systole, oder hebeiförmige Bewegungen des Herzens, wie sie z. B* 
Kürschner darzuthun versuchte, mögen wohl am blosgelegten oder 
herausgeschnittenen Herzen möglich sein, finden aber sicherlich nicht 
statt im allseitig geschlossenen Thorax. 

§. SO. B. Innere Bewegungen. Nicht minder compUcirt sind 
jene Bewegungen, welche bei der Thätigkeit des Herzens an den im In- 
nern desselben befindlichen Theilen, namentlich an den Klappen, vor sidbi 
fehen,. und es bestehen hierüber in der That sehr verschiedene Angaben. 
Tamentlich handelt es sich dabei vorwiegend um die Bewegungen der 
venösen Klappen und um denModus ihres Verschlusses, während man 
in Betreff der arteriellen Klappen viel früher und leichter zur Einipmg 
gelangen konnte. Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, dass die 
Atrioventrikularklappen wesentlich bestimmt sind, die venösen Ostiea zu 
schliessen, so dass dem Blute unter normalen Verhältnissen der Rückfluss 
in die Vorhöfe abgesperrt wird. Wir besitzen über die Art und Weise, 
wie dies geschieht, vortreffliche, durch Ijmerimente gestützte Untersu- 
chungen von J. Beid, Kürschner, Baumgarten, Hamernjk, 
Nega U.A., aus welchen, wenn sie auch in mancher Hinsicht von einan- 
der difibriren, jedenfaUs so viel als bewiesen hervorgeht, dass der Vor- 
gang beim Sdbluss der Atrioventrikularklappen keineswegs ein so einfa- 
cher ist, wie z. B. Scoda glaubt, sondern aass hier sehr complicirte Be- 
wegungen stattfinden. Wenn bei der Diastole der Ventrikel das Blut 
unter dem normalen hydrostatischen Druck von den Vorhöfen herabfliesst, 
so beginnen in dem Maasse, als sich jene mehr und mehr füllen, die Se- 
gel der venösen Klappen sich etwas zu erheben , indem sie bei ihrer ge- 
ringen specifischen Schwere das Bestreben zeigen, innerhalb des Kam- 
merinhaltes zu schwimmen, und bUden einen allseitig vom Kammerblute 
umgebenen, unten offenen Trichter, dessen Basis durdi die lUappemnser- 
tionen dargestellt wird. In dieser Stellung sind die centralen Portionen 
der Lappen gegen die Mitte der Kammer etwas vorgewölbt , ihre Säume 
aber nach Aussen gegen die Kammerwandungen umgeschlagen oder ein- 
gerollt, indem die gegen den freien Rand der Klappen hin sich inseri- 
renden Sehneqiadchen 3. Ordnung erschlafft sind fBaumgarten). In 
dieser Weise beiläufig verhalten sich die venösen IQappen unmittelbar 
vor der Gontraction der Vorhöfe. Nun beginnt die kurze, der Kammer- 
systole vorhergehende Vorhofscontraction (Gendrin's Präsystole), durch 
welche noch ein bestimmtes Quantum Blut mit einer gewissen Energie 
in die bereits gefüllte Kanmier getrieben wird. Dadurch wird leti^t^e 
so weit als mögüch ausgedehnt, wobei die gesteigerte Spannung des Blu- 
tes zwischen Klappe una Ventrikelfläche alle Theile der Klappe aufbläst, 
ihre Säume aufrollt, den Klappentrichter mehr horizontal stellt und dio 
Klappe zum Verschlusse bringt. Es lässt sich demnach annehmen, wie 
dies auch directe Versuche darthun, dass die venösen Klappen .^chw 
durch die Systole der Vorhöfe zum Schlüsse gebracht werden (Bauan- 
garten, Nega). Nun beginnt die Kanuoeroaatr^QtioTi. ß^l^xi^ w 

2 * 
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ersten Begimie derselben werden die bereits geschlossenen Klappen durch 
die Gewalt des ange^ressten Blutes, ebenso die Sehnenfäden durch die 
Gontraction der Papillarmuskeln in eine rasche und starke Spannung 
versetzt; in dem Maasse aber, als die Ventrikelsystole weiter sdireitet, 
müssen gewisse Aenderungen in der Stellung der geschlossenen und ge-* 
spannten lUappen zu Stande kommen. Die Gontraction der Papillar- 
muskeln wird nämlich so bedeutend , dass sich dieselben fast vollständig 
in die Eammerwand zurückziehen; indem dadurch die Sehnenfaden eines* 
theils nach abwärts gezogen werden, werden sie anderntheils durch die 
Gewalt des an die untere Fläche der Klappen angepressten Blutes gespannt 
erhalten, und es wird zugleich durch die nöchst wichtige Einrichtung, dass 
von einem und demselben Papillarmuskel Sehnenfaden an die einander 
zugekehrten Bänder zweier benachbarter Klappenzipfel sich inseriren, be- 
wirkt, dass durch die Gontraction der PapiUarmuskeln die Zipfelränder 
gegen einander herangezogen werden, und ein um so festerer und voll- 
ständigerer Abschluss ermöglicht wird. Es ist aber leicht einzusehen, 
dass in dem Maasse, als die Verkürzung der Papillarmuskeln zunimmt^ 
die geschlossenen Klappen so in das Lumen des Ventrikels gegen die 
Herzspitze herabgezogen werden müssen, dass sich bei fortschreitender 
Systole ein in den Ventrikel herabragender, mit Vorhofsblut gefüllter Hohl- 
kegel bildet, um welchen sich die Wandungen des Ventrikels concentrisch 
zusammenziehen (Kürschner, Purkinje, Nega). 

§.21. Indem somit die venösen Klappen während der Ventrikulär- 
Systole keineswegs horizontal vor dem Ostium ausgespannt bleiben, son- 
dern in der Form eines oben offenen Trichters in die Ventrikelhöhle her- 
abgezogen werden, werden die für die Blutströmung möglichst günsti^n 
Enekte erzielt, und finden fernerhin in diesem Modus der Klappenthätig- 
keit einige weitere Verhältnisse ihre Erklärung. So wird das m den Ven* 
trikeln enthaltene Blut während der Systole nicht nur von unten und d^i 
Seiten her durch die Kammermuskulatur, sondern auch von oben herab 
durch die während der Systole gewaltsam herabgezogenen Segel der venö- 
sen Klappen zusammengepresst und muss sich nach den arteriellen Ostien 
hin bewegen; es tritt also der beschriebene Modus der Klappenbewegunff 
als unterstützendes Moment für die Entleerung der Ventrikel auf una 
steigert die Kraft, mit der das Blut in die Arterien getrieben wird. An- 
dererseits aber macht dieses Herabtreten der Klappen in Form eines mit 
Vorhof blut sich füllenden Trichters nur allein niöglich , dass das von ^den 
Hohlvenen in den Vorhof abfliessende Blut einen continuirlichen Strom 
erhält und dass nicht eine jedesmalige systolische Stauung des Blutes im 
Vorhofe zu Stande kömmt, indem durch die Bildung dieses Trichters 
eigentlich schon ein Theil des Vorhofblutes bei jeder Ventrikularsystole 
in das Kammerlumen herabtritt. Es wird femer daraus erklärlich, warum 
die Kammern bei jeder Systole ihren Inhalt ziemlich vollständig zu ent- 
leeren im Stande sind, ohne dass sie sich bis zum Verschwinden ihres 
Lumens contrahiren, und warum sie auch am Ende der Systole immer 
noch eine beträchtliche Grösse behalten, was nicht sein könnte, wenn nicht 
jener Trichter das Lumen ef-füllte. Endlich ergibt sich daraus die Noth- 
wendigkeit einer so bedeutenden Grösse und Breite der einzehaen Klappen- 
zipfel, wie wir sie in der That vorfinden, welche wohl nutzlos erschiene, 
wenn die Klappe horizontal das Ostium abschliessen sollte, dagegen offen- 
bar auf die Mdung eines solchen Trichters berechnet erscheint. Sowie 
aber nun die Diastole des Ventrikels beginnt, und durch den Nachlass 
d» Gontraction der Papillarmuskeha auch die Kraft aufhört, welche die 
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Yeaösm Klappen zu jenem Trichter zosan^nenhielt, öffiiet sidi der letztere 
unter dem Drucke der vom Vorhof nachrückenden Blutsäule, das in ihm 
toÜialtene Blut tritt frei in das £[ammerlumen, und während eine weitere 
Menge des vom Yorhof herabtretenden Blutes die zunehmende Diastole 
bewirkt, beginnen auch schon wieder die Segel der venösen Klappen in 
der im vorigen §. beschriebenen Weise sich zu eleviren, und das Spiel 
beginnt von Neuem. 

§. 22. In minder complidrter Weise gehen die Bewegungen an 
den arteriellen Klappen des Herzens vor sich. Schon im ersten 
Momente der begnnenden Ventrikularsystole wird durch die energische 
Gontraction der Kammer nicht bloss das Gewicht der arteriellen Blutsäule, 
sondern auch der elastische Widerstand der Arterienwände überwunden, 
und werden durch den Druck der aus dem Ventrikel austretenden Blut- 
säule die arteriellen Klappen ceöfifnet. Sowie aber im ersten Momente der 
beginnenden Yentrikulareivcmaffung dieser Druck nachlässt, und die in 
den Arterien befindliche Blutsäule einestheils vermöge ihrer Schwere, an- 
demtheils durch die rückwirkende Elastizität der ausgedehnten Arterien- 
wandungen gegen den Ventrikel zurückzufliessen strebt, fangt sich das 
Blut in den arteriellen Klappentaschen, so dass dieselben gegen einander 
bewegt und so innig ge^en einander gepresst werden, dass kein Blut in 
den Ventrikel zu regurgitiren im Stande ist. Die 3 Klappenläppchen be- 
rühren sich dabei an ihren, etwas tiefer als der freie mappenrand gele- 
genen Schliessungslinien in der Figur eines dreistrahligen Sternes, in des- 
sen Mittelpunkt oie Noduli Arantii zusammentreffen. Da somit dem Blute 
der Rückweg in die Ventrikel während der Diastole der letzteren abge- 
sperrt ist, so muss dasselbe durch die elastische Druckkraft der Arterien 
nothwendiger Weise in der Richtung des geringeren Widerstandes, d. h. 
gegen die Peripherie, fortbewegt werden. 

§. 23. Was endlich die Thätigkeit der Vorhöfe betrifft, so 
hat man dieselbe in verschiedener Weise gedeutet. Als sicherstehend kann 
wohl angenommen werden, dass die Gontraction derselben keine so voll- 
ständige ist, dass sie sieb bis zur Vernichtung ihres Lumens zusammen- 
menzö^en; ihre Systole ist, wenn auch immerhin eine ziemlich energische, 
doch eine so rasche, unvollständige und vorübergehende, dass an eine 
vollständige Entleerung nicht geoacht werden kann. Die Hauptfrage ist 
dabei die, ob unter normalen Verhältnissen die ganze Blutmenge, welche 
überhaupt der Vorhof durch seine Gontraction entleert, in den Ventrikel 
abfliesst, oder ob nicht ein gewisses Blutquantum dabei iedesmal in die 
Venen zurückgetrieben wird. Scoda spricht sich bekanntlich gegen letz- 
tere Möglichkeit aus, indem er glaubt, dass das Einströmen des Blutes 
aus den Hohlvenen in die Vorhöie in keinem Momente der Herzthätigkeit 
gehindert werde, und dass das Blut in denselben .während der Systole, 
wie Diastole der Kammern gleichmässig rasch ströme. Die Vorhöfe ziehen 
sich nach Scoda bei ihrer Systole zu einem Ganale zusammen, dessen 
Weite jener der einmündenden Venen gleichkomme, der somit gewisser 
Massen eine directe Fortsetzung der Venen bilde; die Systole der Vorhöfe 
hemme weder das Einströmen des Blutes aus den Venen, noch treibe sie 
Blut in letztere zurück, sondern sie bewirke nur, dass die Einströmungs- 
ffeschwindi^keit trotz der Füllung der Kammern die gleiche bleibe, indem 
die Verkleinerung des Vorhofsraumes die Erweiterung des Kammerraumes 
ausbleiche. Andererseits habe die Erweiterung des Vorhofs die Bestim- 
mung, zu verhüten, dass sidi die durdi die Kaimnersystole erzeugte Unter- 
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brecbmig der Bltitbewegung nach den Venen fortoflanze. Diese Theorie 
«b^r, gegen welche bereits Baumgarten, Nega, Hamernjk, Valentin, 
Wachsmuth u. A. aich mit ^ten Gründen erklärt haben, Uesse sich 
blo6 dann rechtfertigen, wenn me Thätigkeit des Vorhofs eine mit jener 
des Ventrikels genau altemirende wäre; in jenem Zeitmomente aber, wo 
beide Herzabschnitte, sowohl Vorhof wie Ventrikel, gleichzeitig in Diastole 
sind, muss offenbar eine , wenn auch nur sehr vorübergehenae Beschleu- 
nigung im Abfluss des Venenblutes eintreten, und andererseits ist es kaum 
denkbar, dass nicht bei den Vorhofscontractionen, die doch offenbar stär- 
ker sind, als die Kraft des einströmenden Venenblutes*), durch die Ve- 
nenmündungen hindurch etwas Blut zurückgetrieben werde. Allerdings 
kann diese regurgitirende Blutmenge bei der Easchheit und ünvollstän- 
digkeit der Vorhofcontractionen eine nur geringe sein, und werden die 
nachgiebigen HoMyenen jene inmierhin aufnehmen können, ohne dass sich 
die Regurgitation bei normalen Verhältnissen bis hinauf in die Halsvenen 
bemerklich machen wird. ^ 

4. Der Herzstoss. 
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^ Ernst hat durch seine Untersuchungen am Thorax des Herrn Groux gezeigt, 
dass die Contraction des Vorhofs beim Menschen mit ziemlich grosser KrafI 
geschieht. 
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§. 24. Unter Herzchoc (Herzstoss, Spitzenstoss, Herzimpuls, ictus 
ocxrdis) versteht man xmter normalen Verhaltnissen eine an einer umschrie- 
benen Stelle des 5. linken Intercostalraumes wahrnehmbare rhythmische 
Eärhebung, welche durch die Bewegungen des Herzens hervorgebracht wird. 
Es kann als feststehend betrachtet werden, dass der Herzchoc mit der 
Systole der Kammern zusammenfallt, indem derselbe mit der Pulsation 
der dem Herzen zunächst telegenen Arterienstämme, z. B. der Carotis, 
isochron ist; alle Versuche, denselben für ein der Ventrikeldiastole ange- 
höriges Phänomen darzustellen, wie dies namentlich von den älteren 
Physiologen des 17. Jahrhunderts, späterhin von Gorrigan, Stokes, 
Burdach, Pigeaux, Baumgärtner u. A. , neuerlichst wieder von 
Gartwright und Be au geschehen ist, können als vollständig gesdbeitert 
betrachtet werden. Schon Harvey hatte mit Recht hervorgehoben, dass 
durch die Diastole der Herzchoc desshalb nicht erklärt werden könne, 
weil der Ventrikel iii^ erschlafften, wenn auch mit Blut erfüllten Zustande 
niemals prall genug sei, um die Weichtheile des Thorax so kräftig her- 
vorzutreioen, wie man^ es beim Herzchoc sehe, und dass nur ein Körper 
von der Festidceit des sich contrahirenden Herzens diesen Effect hervor- 
zubringen im Stande wäre. Audi ist di&E[rsit, mit welcher das Blut aus 
den Vorhöfen in die Ventrikel herabtritt, keine so bedeutende, um obiger 
Meinung zur Stütze dienen zu können *). 

§. 25. Wenn wir zu der Frage übergehen, auf welche Weise 
das systolische Phänomen des Herzchocs geschieht, so kann es 
hier nicht unsere Aufgabe sein, auf eine ausfuhrliche Kritische Besprechunj^ 
sämmtUcher, zu verschiedenen Zeiten und von verschiedenen Autofen auf- 
gestellter Theorieen einzugehen. Bezüglich der Ansicht von Senac und 
Clarson, nach welcher der Herzchoc durch eine Vorwärtstreibung des 
Herzens in Folge der Diastole der Vorhöfe geschehen solle, genüge die 
Entgegnimg, dass die in Diastole tretenden Vorhöfe nicht jene Gewalt be- 
sitzen, um dem Herzen eine solche Bewegung mitzutheilen, dass femer 
die Füllung derselben allmalig geschieht und nicht in dem kurzen Zeit- 
raum des Herzdbocs; endlidi verbrägt sich diese Meinung nicht mit den 
früher geschilderten Vorgängen der üerzbewegungen. Ebenso wenig wird 
die Meinung von J. Heine, nach welcher der Herzchoc von der Gontrac- 
tion der Papillarmuskeln abzuleiten wäre, eine ernstliche Widerlegung be- 
dürfen. — Eine der verbreitetsten Theorieen ist die von Gutbrod zuerst 
aufjgestellte, welche bekanntlich von Scoda adoptirt, neuerlichst von Hif- 
felsheim wiederholt und du^ch Experimente an künstlichen Gautschouc- 
herzen zu erhärten versucht wurde; nach di^er seien die Erscheinungen 
des Herzstosses durch eine analoge Kraft bedingt, welche die Schiessge- 



*) Neuerlichst constatirte auch Ernst an dem bekannten Hm. A. Grouz die 
schlaffe Consistens der in Diastole befindlichen Ventrikel durch directe Beob- 
acktong. (YgL Virch. Archiv, IX. Bd. 1856.) 
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wehre zum Biickstoss bringe und das Segner'sche Rad in Bewegung er- 
halte. Gutbrod sucht seine Theorie des Eückstosses in folgender Weise 
zu begründen: „Es ist ein physikalisches Gesetz, dass beim Ausfluss einer 
Flüssigkeit aus einem Gefasse die Gleichmässigkeit des Drucks, den die 
Gefässwandungen durch die Flüssigkeit erleiden, aufgehoben wird, indem 
an der Ausflussöfifnung kein Druck statthat, derselbe dagegen an^ der der 
AusflussöfiEhung gegenüberstehenden Wand des Gefasses fortbesteht. Dieser 
Druck bringt das Segner'sche Rad in Bewegung, verursacht das Stossen 
der Gewehre und das Rückspringen der Kanonen. Bei der Zusammen- 
ziehung der Herzkanmiem Verursacht der Druck, den das Blut auf die 
der Ausflussöffnung gegenüberstehende Wandung des Herzens ausübt, eine 
Bewegung des Herzens in der der Ausflussöffhung entgegengesetzten Rich- 
tung, und diese Bewegung verursacht den Stoss gegen aie Brustwand. 
Das Herz wird mit einer der Schnelligkeit und Menge des ausströmenden 
Blutes proportionalen Kraft in der den Arterien entgegengesetzten Rich- 
tung zurücKgestossen.'^ So einnehmend diese Theorie auf den ersten Blick 
ist, so konnte sich doch dieselbe, trotz der Autorität Scoda's, nicht vor 
begründeten Einwürfen bewahren. Schon Kürschner und Job. Müller 
en^egneten mit Recht, dass bei der Fortbewegung des Blutes durch die 
Zusammenziehungen des Herzens gar nicht die gleichen Bedingungen statt- 
fänden, welche dem Rückstoss der Schiessgewehre und den Bewegungen 
des Segner'schen Rades zu Grunde lägen; bei jenem sind es die sich 
plötzlich expandirenden Gase, welche die Kugel heraus- und die Waffe 
zurückwerfen, bei diesem ist es eine Wassersäule, welche den Strom 
unterhält. Beim Herzen aber findet sich kein sich ausdehnender Körper, 
der einen Stoss in der Richtung vom Herzen ab bewirken könnte; viel- 
mehr übt beim Herzen die Wandung, welche den Druck der ausfliessenden 
Flüssigkeit erleidet, die Kraft selbst aus, womit das Blut in die Gefasse 
getrieben wird, und Druck und Gegendruck müssen sich mindestens com- 
pensiren. Weiterhin ist zu bemerken, dass nach der Art, wie die grossen 
Arterien aus dem Herzen entspringen, die Spitze des Herzens keineswe^ 
der Ausflussmündung entgegengesetzt ist; es müsste vielmehr, obige Theorie 
zugegeben, der Stoss nach der unteren Fläche des Herzens und seitwärts, 
in der rechten Kammer mehr nach rechts, in der linken mehr nach links, 
fallen. Theilweise würden sich die Stösse, insofern sie seitwärts gehen, 
compensiren, und müsste das Herz gegen das Zwerchfell, nicht aber gegen 
die vordere Brustwand getrieben werden. In ähnlicher Weise bemerkt 
Bamberger, dass die Theorie des Rückstosses gar nicht einen Stoss der 
Herzspitze gegen den Thorax erklären könnte, welcherüberhaupt nur dann 
möglich wäre, wenn die Herzspitze mit der Brustwand einen Wiuikel bil- 
den würde. Letzteres ist aber keineswegs der Fall, sondern der ganze 
untere Herzabschnitt verläuft parallel mit der Brustwand und liegt ihr ganz 
innig an. Unter solchen Umständen wird, selbst wenn der Winkel, den 
die AusflussöffiQung mit der Brustwand bildet, ein viel grösserer wäre, als 
er wirklich ist, immer nur eine longitudinale Verschiebung der Herzspitze 
längs der inneren Brustwand, und nie ein Stoss gegen dieselbe entstehen 
können. Experimente, welche Chauveau an Eseln angestellt hat, erga- 
ben ferner, dass der Herzstoss noch immer fortbesteht, wenn man auch 
die Endstücke der Hohlvenen unterbunden und die Aorta und Lungen- 
arterie comprimirt hat, wodurch natürlich die Bedingungen eines Rück- 
stosses aufgehoben sind*). Endlich, und zwar möchten wir hierauf be- 

*) Derselbe Beobachter führt weiterhin an, dass Affen häufig den Herzstoss in 
der ganzen Länge der Kammer wahrnehmen lassen; Hunde und Katzen, bei 
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moAereg Gewicht legen, spriclit gegen die Theorie des Rückstosses die 
klinische Thatsache, dass man mitanter das Phänomen des Herzchocs in 
mehreren Intercostalräamen Übereinander antrifft, namentlich in solchen 
lUllen, wo das hypertrophische Herz nach Retraction des linken vorderen 
Lüngenrandes in grösserer Ansdehnnng sich unmittelbar der Brostwand 
anlagert 

§. 26. In gleicher Weise müssen wir nns gegen jene Theorieen ans- 
sprechen, welche den Herzchoc durch ein systolisches Anstossen des in 
der Diasikole von der Brustwand entfernt gewesenen Herzens zu erklären 
suchen (Pennock und Moore u. ul A.). Es kann keinem Zweifel un- 
terliegen, dass das Herz bei der. Systole, wie Diastole stets der vorderen 
Brustwand an der Stdle, wo sich das Phänomen des Chocs findet, innig 
und gleichmässig anliegt, dass hier weder eine diastolische Entfernung 
der Herzspitze von der Brustwand, noch ein systolisches Anstossen an 
dieselbe gedacht werden kann, und treffend bemerkt Kiwi seh, dass, 
wenn letzteres wirkUdb stattfände, wir auch davon ein subjectives Gefühl 
haben müssten, in der Art etwa, wie die Mutter das Anschlagen des Kin- 
des im Uterus empfindet. Das Pericardialfluidum, welches man zur Stütze 
obiger Theorie beigezoeen hat, und in welchem man jenes Medium ge- 
funden zu haben glaubte, welches den durch ein diastolisches Zurück- 
weichen der Herzspitze frei werdenden Saum ausfällen und demnach den 
systolischen Anstoss möglich machen sollte, ist aber keineswegs constant 
und oft nur in so geringer Menge zugegen, dass ihm offenbar jene Bolle 
nicht zugedacht werden kann. Ueberhaunt müssen wir uns pgen alle 
Theorieen erklären, weldie die Ursache aes Herzchocs durch besondere, 
gerade nur an der Herzspitze stattfindende Yorcän^e begründet glauben, 
z. B. durch die Annahme einer hakenförmigen Ümbiegung der Herzspitze 
(Halier, Sömmering, Treviranus, Scheiber), hebelartiger Bewe- 
gungen oder eines systolischen Emporschnellens der Herzspitze fBouil- 
laud, Hope, Kürschner) u. s. w.; derlei Annahmen lassen sicn schon 
durch das oben erwähnte Factum widerlegen, dass man mitunter den 
Herzchoc in weiter Verbreitung fühlen kann, sowie dass die Stelle des 
5. Intercostalraumes, an welcher man unter normalen Verhältnissen den 
Herzchoc fühlt, gar nicht der Lage der Herzspitze entspricht, sondern 
einer etwas höher gelegenen Stelle des linken Ventrikels (Kiwisch, 
Hamernjk); vidmenr entspricht die Herzspitze dem 6. Rippenknorpel 
und ist hier in der Regel von dem zungenformigen Fortsatz des linken 
oberen Lungenlappens bedeckt. (§. 8.) 

^. 27. Können wir uns nun aus den angeführten Gründen keiner 
der bisherigen Theorieen anschliessen, so scheint uns als die richtige nur 
jene Ansidht übrig zu bleiben, welche den Herzchoc aus der früher ^. 18 
erwähnten Zunahme des Herzdurchmessers von vorne nach hinten bei der 
Svstole zu erklären sucht. Es ist das Verdienst von Fr. Arnold, diese 
llieorie zuerst ausgesprochen zu haben , indem er hervorhob , dass das 



denen die Herzspitze gegen die obere Hälfte des Zwerchfells gerichtet ist, 
lassen die Polsationen an der linken Seite der Brust im Niveau des mittleren 
und oberen Theiles der Kammermasse wahrnehmen, und bei Einhufern und 
Widerkänem, deren Herzspitze auf der oberen Fläche des Brustbeins ruht, 
findet man den Herzchoc an der linken, seltener an der rechten Seite der 
Brust in derselben Höhe, wie bei Carnivoren. 



26 Friedreich, Herskrsnklieiteii. Allgemeiner Theil. 

Herz, welches bei der Diastole mehr platt und breit sei, bei der Systole 
in seinem Längen- und Querdurchmesser sich yerkürze, in seinem Dicken* 
durchmesser dagegen zunehme, dadurch runder, kugeliger, zugleich aber 
auch praller una fester werde und die Brustwand erhebe. Später suchte 
Kiwisch die Sache in derselben Weise zu erklären; auch Chauveau 
bekennt sich neuerlichst als Anhänger dieser Theorie, welche in der That 
allen Anforderungen genügt und die physiologischen Erscheinungen des 
Herzchocs, sowie die unter pathologischen Verhältnissen stattfindenden 
Modificationen desselben in gemeinsamer Weise befriedigend zu erklären 
im Stande ist. Das Herz liegt sowohl bei der Systole,, wie Diastole in 
einer gewissen Ausdehnung unmittelbar der Brustwand an; wenn nun bei 
der Systole der Herzmuskel erhärtet, so könnte allerdings diese einfache 
Gonsistenzreränderung desselben nicht gefühlt werden, wenn nicht als das 
Hauptmoment die gleichzeitige Zunahme des Herzdurchmessers von vorne 
nach hinten dazukäme, welche es erst ermöglicht, dass der prallere Herz- 
muskel die nachgiebigen Theile der Brustwand hervorwölbt. Der Grund 
aber,. warum unter normalen Verhältnissen der Herzchoc gewöhnlich nur 
an einer umschriebenen Stelle des 5. linken Intercostalraumes beobachtet 
wird, während doch die systolische Erhärtung und Dickezunahme in der 
ganzen Höhenausdehnung der Herzventrikel geschieht, erklärt sich genü<< 

fend aus den früher (8. 8) geschilderten Verhältnissen in der Lage des 
[erzens zur Lunge und zur vorderen Brustwand. Es ist begreiflich, dass 
nach der angefüli^ten Theorie der Herzchoc nur an jenen Stellen gefühlt 
werden kann, wo einerseits keine lufthaltige Lungenschichte zwischen 
Herz und Brustwand eingeschoben ist, andemtheils keine starren und un- 
nachgiebigen Theile dasselbe unmittelbar bedecken, und wo ^ndlich die 
nachgiebigen Theile der Brustwand :(Tntercostalräume) eine hinreichende 
Breite besitzen, um in deutUcher Weise hervorgedrängt werden zu können. 
Nun ergiebt sich aber, dass die einzige Stelle, wo für gewöhnlich das 
Herz unmittelbar von nachgiebigen Stellen der vorderen Brustwand bedeckt 
ist, der 5. linke Intercostamtum in seiner Ausdehnung vom linken Sternal- 
rande bis zur linken Brustwarze ist; über dieser Stelle befindet sich theils 
Lunge, theils der 5. Eippenknorpel, unterhalb derselben der 6. ßippen- 
knorpel, welcher letzterer die Herzspitze bedeckt, während nach unks 
wiederum die linke Lunge, nach rechts dagegen das Stemum die Wahr- 
nehmung eines Herzchocs unmöglich machen*). Da femer gegen die 
Sternalinsertion hin der 5. linke Litercostalr^um sich durch me bedeu- 
tende Annäherung der Rippenknorpel erheblich verschmälert , so kann 
auch hier derselbe nicht in jener fühlbaren Weise hervorgedrängt werden, 
wie der weiter gegen die Mamillarlinie hin gelegene, breitere Theil des- 
selben. Bei einer tiefen Loispiration, wo der linke Lungenrand sich wei- 



*) Als einen Beweis dafür, dass das Herz sich nicht blos im 6. Intercostalranm 
hervorwölbt, sondern mit derselben Kraft sich bei der Systole auch an an- 
dere, annachgiebige «Theile der vorderen Brustwand andrängt, betrachte ich 
das so häufige Vorkommen der sehnigen Verdickungen (MilchAcken) des 
visceralen Pericards an der vorderen Fläche des rechten Ventrikels. Wie ich 
mich überzeugt habe , entspricht die Ausdehnung dieser Sehnenflecken sehr 
gewöhnlich der variablen Grösse des Raumes , welcher am unteren Theile ' 
des Stemums durch das Zurücktreten des rechten vorderen Lungenrandes 
frei bleibt, und an welchem das Herz unmittelbar dem Brustbeine anliegt. 
Das fortwährende Andrängen des erhärtenden Ventrikels gegen das unnach- 
giebige Stemum bedingt den mechanischen Reiz und die locale Gewebs- 
wucherung des Pericards an diesem SteUe (§. 85). 
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ter ausdehnt und letztere Stelle eumimmt, kann daher der Herzchoc nn- 
fohlbar gemadit werden. Das hier geschilderte Verhältniss, nach wel- 
chem die Contractionen des Herzens sich für gewöhnlich lediglich an 
einer umschriebenen Stelle^ des 5. linken Intercostabranms bemerkbar 
machen, mag es hauptsächlich gewesen sein, warum die meisten Autoren 
der Ansicht nuldigten , der Herzchoc sei in besonderen, gerade nur an 
der Herzspitze stattfindenden Vorgängen begründet , eine Meinung, deren 
Unrichtigkeit aus dem Angeführten hervorleuchtet. Lagert sich die vor- 
dere Herzfläche in grösserer Ausdehnung unmittelbar der Brustwand an, 
wie dies bei Schrumpfungen und Retractionen des linken Lungenrandes, 
oder bei Hvpertrophien des Herzens, wodurch die Lunge zurückgeschoben 
wird, der Fall ist, so kann in einigen übereinandergelegenen Intercostal- 
räumen das Phänomen des Herzchocs wahrgenommeu werden. Endlich 
entspridit die Stelle des 5. linken Intercostalraumes^ an welcher sich 
unter normalen Verhältnissen der Herzchoc vorfindet, gar nicht der Lage 
der Herzspitze, wie dies m^ irrthümlich angenommen wird, sondern 
einer etwas höheren Stelle des Ventrikels, während dagegen die Bewe- 

EU der eigentlichen Herzspitze, die för gewöhnlich hinter dem 6. Rip- 
orpel gelagert ist, sich äusserlich meist gar nicht bemerkbar machen 
n*). 

5. Die Herztöne. 
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§. 28. Obwohl sich in den Schriften früherer Aerzte, wie bei Har- 
vey, Lancisi, Senac, Corvisart, Testa, Kreysig u. A., hinreichend 
deutlich die Kenntniss der Thatsache findet, dass man durch Annäherung 
des Ohres an die Herzgegend - die Herzbewegungen zu perdpiren im 
Stande sei, so unterschieden doch diese Autoren den Herzschlag nicht 
von den eigentlichen Herztönen, Erst Laennec gebührt das Verdienst, 
die Herztöne zuerst in ihrer physiologischen Bedeutung ^ewürdiget und 
die Frage aufgeworfen zu haben, durch welche Vorgänge im Herzen die- 
selben hervorgebracht würden. Von dieser Zeit an beschäftigte sich bis 
auf die Jetztzeit eine grosse Zahl von Unt^rsuchem mit der Erklärang der 
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Genese der Herztöne, ohne dass man jedoch zu ganz übereinstimmenden 
Besultaten gekommen wäre , indem Jeder die theils auf dem Wege des 
Experimentes, theils durch Beobachtungen an Gesunden und £j*anken, oder 
durch Sectionsergebnisse gewonnenen Thatsachen in seiner Weise zu deuten 
suchte. So kamen für einzehie Puncte geradezu widersprechende Resul- 
tate zum Vorschein, und n^nche Fragen können auch heute noch nicht 
als vollständig erledigt betrachtet werden. Ob die Herztöne durch die 
Ciontractionen der Muskelsubstanz oder, durch die Bewegungen des Her- 
zens an der Brustwand entständen; ob dieselben durch einen Anstoss des 
Blutes gegen die Innenfläche des Herzens hervorgebracht würden, oder 
ob sie wesentlich bedingt wären durch Schwingungen gewisser innerhalb 
des Herzens befindlicher Gebilde; endlich ob jedem der einzelnen Herztöne 
eine besondere Entstehungsquelle zukomme, oder ob ein TheU derselben 
nur als fortgeleitet zu betrachten sei u. s. w., — dies waren die Fragen, 
welche wiederhoH mit bald mehr , bald weniger Erfolg abwechselnd ver- 
theidigt wurden. Bevor wir iedoch zu einer gedrängten Darstellung der 
hauptsächlichsten Ansichten übergehen, soll zuvor das Thatsächliche , wie 
uns die Töne des Herzens bei der Auscultation entgegentreten, mitgetheUt 
werden. 

§. 29. Setzt man das Stethosco]^ beim normalen Herzen an die 
Stelle des Herzchocs, so hört man hier zwei sich sehr rasch folgende 
Töne, von deneü der erste , mit dem Choc isochrone, stärker und länger, 
der zweite, den Beginn der Ventriculardiastele bezeichnende, kürzer und 
schwächer erscheint, so dass beide Töne hier das Yerhältniss eines Tro- 
chäus nachahmen. Nach dem zweiten Tone folgt eine etwas längere 
Pause, worauf der systolische Ton von Neuem beginnt. Dasselbe hört 
man, wenn man das Stethoscop auf das imtere Dritttheil des Stemums 
aufsetzt. An ersterer Stelle auskultirt man den linken Ventrikel in der 
Nähe der Spitze, an letzterer die vordere Hache des rechtai Ventrikels. — 
Setzt man das Stethoscop an der Basis des Herzens auf die Stelle, wo 
sich der dritte linke Rippenknorpel mit dem Sternum inserirt, oder in den 
zweiten Unken Intercost^aum unmittelbar am linken Sternalrande, so 
hört man hier gleichfalls zwei Töne, von denen der erste, mit dem Choc 
isochrone, schwächer, dagegen -der zweite stärker und accentuirter ist, 
so dass hier Sie entgegengesetzten Verhältnisse obwalten und etwa der 
Bhythmns eines Jambus herauskömmt. Das Gleiche hört man, wenn das 
Hörrohr im rechten zweiten Intercostalraum unmittelbar an den rechten 
Stemidrand aufgesetzt wird. Diese letztgenannten Stellen entsprechen den 
grossen Arterienstämmen des Herzens und ihren Ostien. Die beiden 
stärkeren, ersten Töne, die man an den unteren TheUen des Herzens hört, 
coincidiren mit den beiden schwächeren , ersten Tönen an der Basis, 
ebenso die beiden schwächeren, zweiten Töne unten mit den beiden stär- 
keren, zweiten Tönen oben. Wir könnten somit, wenn man die angege- 
benen Stellen ins Auge fasst, 8 Töne des Herzens unterscheiden, wie dies 
bekanntlich Scoda zuerst lehrte, von denen 4 isochron mit dem Herz- 
stoss, abo systolisch sind, die übrigen 4 erst nach beendetem Herzchoc 
gehört werden , also in die Diastole fallen. Es versteht sich wohl von 
selbst, dass den systolischen Tönen andere Entstehungsursachen zu Grunde 
liegen müssen, als den diastolischen. 

§. 30. Die Anschauungen über die Vorgänge bei der Entstehung 
der Herztöne §ind im Laufe der Zeiten sehr verschieden gewesen, und 
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68 lassen sieh die hauptsächlichsten Theorieen in folgende Gruppen aasam- 
menfassen : 

a) Die Herztöne sind bedingt durch das Anschlagen des Herzmis 
an die Brustwand entweder bloss in der Systole oder auch in der Dia* 
stole. Magen die suchte zuerst diese Theorie zu begründen, indem er 
sagte, die Herztöne entständen durch die Schwingungen, in welche die 
Brustwände durch die Herzbewegungen versetzt würden, und zwar ent- 
stehe der erste Ton durch die S7sk>le der Eammem, während weldier 
die Herzspitze an den 5. linken Intercostalraum anschnelle, der zweite 
Ton durch die Diastole der Eammem, während welcher besonders der 
schnell anschwellende rechte Ventrikel an das Brustbein klopfe. Diese 
Theorie, welche übrigens ziemlich ohne Anhänger blieb, bedarf wol^ 
kaimi einer Widerlegung; wie bereits früher gezeigt wurde, ist ein An- 
schlagen oder Anklopfen des Herzens in keinem Momente der Herzthätig- 
keit möglich; auch haben vielfache Versuche sezeigt, dass die Herztöne 
auch nach Entfemimg der vorderen Thoraxwand und Bloslegung des Her- 
zens noch fortdauern. 

b) Die Herztöne entstehen durch die Muskelcontractionen des Her- 
zens, eine Ansicht, welche zuerst durch Laennec ausgesprochen imd 
wenigstens theilweise von mehreren bedeutenden Forschem getheilt wurde. 
Indem derselbe zuerst das Vorhandensein von zwei Herztönen während 
einer Herzaction unterschied , hielt er den ersten Herzton durch die Con- 
traction der Eammem, den zweiten durch die Contraction der Vprhöfe 

febildet. Bezüglich des zweiten Tones ist diese Theorie, wie bereits 
'urner hervorhob, schon desshalb unrichtig, weil die Contractionen der 
Vorhöfe nicht jenen der Ventrikel folgen, sondern letzteren ein kurzes 
Zeitmoment vorausgehen. Dass dagegen die Contractionen der Ventrikel 
den ersten Ton erzeugen , oder wemgstens zu dessen Entstehung mit bei- ' 
tragen, wird auch von Ch. Williams und J. Hope nach Versuchen, die 
sie an jungen^Eseln anstellten, von dem Londoner und Dubliner 
Comite, F. Arnold, der Societät von Philadelphia, Eürschner, 
G. Rapp, Haughton u. A. behauptet. In der That lässt sich wohl 
nicht bezweifeln, dass durch die bei raschen Muskelcontractionen gesche- 
hende Bewegimg und Verschiebung der Muskeltheilchen eine tonartige 
Wahrnehmung erzeugt werden kann, wie man durch die Auscultation 
rasch sich zusammenziehender Muskeln, besonders deutlicl^des Masseter, 
leicht sich zu überzeugen Gelegenheit hat, und dass diesselbe zur Bil- 
dung des ersten längeren Herztones mit beiträgt. Die neueren Untersu- 
chungen über das Muskelgeräusch von Wollaston, !Natanson, Hauch- 
ten und Helmholtz lassen hierüber keinen Zweifel. Unrichtig aber 
möchte es sein, in der Muskelcontraction die einzige oder auch nur die 
hauptsächlichste Ursache des ersten Tones zu suchen, indem offenbar die 
Hauptquelle desselben in anderen, nachher zu erörternden Vorgängen be- 
gründet ist. 

c) Die Herztöne entstehen theils durch Schwingungen des Blutes 
selbst und durch das Zusammentreffen zweier Blutsäulen, theils durdi 
Anstossen des Blutes gegen die Herz wände. So hält Piorry die Töne 
durch das Reiben derSlutsäule an den Herzwänden und der Blutmoleküle 
unter sich bedingt; Beau lässt den ersten Ton durch den Stoss der vom 
Vorhof in den VÄitrikel herabtreteijden Blutwelle gegen die Innenfläche 
des letzteren, den 2. Ton durch den Anstoss des aus den Venen strömen- 
den Blutes gegen die Innenfläche der Vorhöfe entstehen; Pi^ e au x glaubt, 
der 1. Ton entstehe durch die Reibung des Blutes an den Eammer- und 
Arterienwänden, wenn es durch die Contraction der Ventrikel in die Arte- 
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rien getrieben würde, der zweite Ton durch die Reibung des Blutes an 
den Wänden der Vorhöfe, der venösen Ostien und der inneren Kammer* 
flächen, wenn das Blut bei der Ventrikeldiastole in die Kammern herab- ^ 
ströme. Gendrin lässt den ersten Herzton durch Schwingungen des' 
Eammerblutes bei der Ventrikularsystole zu Stande konmien, aen zweiten 
Ton durch den Anschlag des Blutes gegen die Ejunmerwände bei der 
Diastole der Ventrikel. In gleicherweise suchen auch Scoda und Löff* 
1er den zweiten Ventrikelton zu erklären. Hieher gehören weiterhin 
s.}mlifihA Theorieen, wie sie früher von J. Hope, dann von Heine, Gar- 
son u. A. ausgesprochen wurden. Ausser den mancherlei Irrthümem 
hinsichtlich der rhysiologie des Herzens und der Auf einanderfolge der ein- 
zelnen Acte der Herzthätigkeit, welche diese Theorieen in sich schliessen, 
lassen sich dieselben schon desshalb nicht vertheidigen , weil die Bewe- 
gungen des Herzblutes unter normalen Verhältnissen ohne Geräusche vor 
sich gehen. Wäre letzteres nicht der Fall, so müsste, da das Herzblut 
in keinem Augenblicke in Ruhe steht, auch die Dauer der Herztöne eine 
yiel längere sein, als sie wirklich ist; es müssten lange akustische Wahr- 
ndmiungen entstehen, welche während der ganzen Dauer der Herzbewe- 

Cigen gehört würden. Ein tönender Anstoss des Blutes aber gegen die 
enfläche des Herzens kann desshalb nicht angenommen werden, weil 
die Herzcayitäten sich erst in dem Maasse erweitem, als Blut in sie 
strömt, und kein leeres Gayum vorhanden ist, in welches das Blut ein- 
stürzt. 

d) Die Herztöne entstehen durch Schwingungen der Klappen. Es ist 
das Verdienst von Rouanet, zuerst (1832) diese naturgemässe Ansidit 
ausgesprochen und begründet zu haben. Derselbe lässt den ersten Ton 
durch die plötzliche Spannung der venösen Klappen während der Ventri- 
kularsystole, den zweiten Ton durch die plötzliche Spannung der arterid- 
len Klappen bei dem Schlüsse derselben entstehen. Diese Theorie fand 
bald viele Anhänger (Cruveilhier, Boutllaud, Purkinje, Valentin, 
J. Roger, Chauveau, Spring, die meisten deutschen Pathologen), 
indem dieselbe auf physikalischen. Gesetzen schwingender Membranen 
beruht und auch mit den physiologischen Vorgängen am Herzen, mit 
experimentellen Ergebnissen una pathologischen Thatsachen ohne Schwie- 
rigkeit in Einklang gebracht werden konnte. Allerdings fand diese 
Theorie auch manche Gegner (Magendie,^Piorry, Pigeaux, Beau 
u. A.), oder Forscher, welche derselben bezüglich der Entstehung des 
zweiten Tones huldigten, verwarfen sie für die Erklärung des ersten 
Carlisle, Ch. Williams, das Dubliner und Londoner Gomite, 
ie Societät von Philadelphia nach Experimenten an Widdern, Käl- 
bern und Pferden). 



£ 



§. 31. Man kann wohl sagen, dass fast alle Stimmen heut zu Tage 
im Wesentlichen zu der Klappentheorie Rouanet's hinneigen, und auch 
Scoda erkennt hinsichtlich der Erklärung des ersten Kammertones und 
des zweiten Arterientones innerhalb gewisser Gränzen deren Berechtigung 
an. Nach der Meinung des Letzteren wird der erste Ventrikelton in der 
Regel durch das Anschlagen des Blutes gegen die venösen Klappen ge- 
bildet; jedoch trage die plötzliche Spannung, in welche dieselben durch 
den Blutdruck versetzt würden, ohne Zweiföl zur Entstehung des Tones 
mit beL Den zweiten E^ammerton ist Scoda geneigt häung als einen 
von den arteriellen Klappen her fortgeleiteten anzunehmen: für lene Fälle 
aber müsse man für denselben die Entstehung in dem Ventrikel selbst 
zugestehen, wo man den zweiten Ton an der &aiB des Herzens fast gar 
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nicht oder nur sehr schwach, an der Herzspitze dagegen sehr htut und 
hell vernehme. Den ersten Arterienton erklart Scoda durch Spannung 
der Arterienwände, den zweiten Arterienton durch den Stoss des Blutes 
eegen die Semilunarklappen. Was unsere eigene Meinung anlangt, so geht 
dieselbe allerdings dahm, dass die Töne wesentlich durch die Thäti^eit 
der Klappen und Sehnenfaden gebildet werden; wenn aber Scoda für 
die Entstehung des ersten Yentnkeltones ein „Anschlagen des Blutes ge- 
gen die venösen Elappen^^ als Hauptmoment zu Hilfe nimmt, so glauben 
wir, dass ein solches Anschlagen, das einen Ton hervorzubringen geeignet 
wäre, nicht wohl denkbar ist, indem die Klappen in jedem Momente der 
Herzthätigkeit von Blut umspült sind. Dagegen glauben wir, wie vorhin 
angeführt, der Mnskelcontraction des Ventrikels einen guten Antheil an 
der Entstehung des ersten Kammertones zugestehen zu müssen, indem 
derselbe auch beim ausgeschnittenen, blutleeren Herzen, solange sich das-^ 
selbe noch contrahirt, in gewissem Grade fortbesteht*). Zudem muss 
berücksichtigt werden, dass auch bei noch so weitgediehener Degeneration 
der Mitralklappe und ihrer Sehnenfaden , wo an denselben offenbar keine 
tönenden Schwingungen mehr erzeugt werden können , man doch inmier 
noch, so lange die Ventrikularcontraction nicht durch Erkrankungen des 
Muskelfleisches beeinträchtigt ist, einen mehr oder minder starken ersten 
Ventrikelton vorfindet, der nicht immer als ein vom rechten Yentrikd 
und von der Spannung der Tricuspidalis herübergeleiteter betraditet wer- 
den kann. Auch dauert der erste Ventrikelton länger, als sich durch 
die kurze Spannung und Schwingungsdauer der Klappen erklären liesse, 
indem er bis fast unmittelbar zum z^weiten Tone sich fortsetzt und ziem- 
lich die ganze Systole begleitet (F. Arnold, Kürschner, Donders)**). 



*) Williams führte den Finger durch das Ostium veuosam in die linke Kam- 
mer und drückte zugleich auf die rechte Kammer , so dass die Blutzufuhr in 
beide Kammern behindert wurde ; der erste Herzton wurde immer noch deut- 
lich gehört, wenn auch allerdings in verminderter Helligkeit. Aas diesem 
Versuche, welchen mit gleichem Resultate das Dubliner und Londoner Co- 
mit6 wiederholte, schloss Williams, dass der erste Ventrikelton Muskelton 
sei. — Dass die gegenseitige Bewegung und Verschiebung der Theilchen 
eines sich contrahirenden Muskels einen Ton zu erzeugen im Stande ist, kann 
physikalisch nicht in Abrede gestellt werden. Man hat allerdings entgegnet, 
dass der Ton, den man mit dem Stethoscop an einem sich contrahirenden 
Muskel vernimmt, durch Compressiont der Luftsäule im Stethoscope und im 
äusseren Gehörgange hervorgebracht werde (Bouillaud, J. Reid, Kiwisch). 
Dieser Einwand lässt sich leicht beseitigen, wenn man ein Stethoscop, dessen 
Kanal durch seitliche Löcher nach Aussen mündet, zum Versuche verwendet. 
Setzt man ein so modificirtes Hörrohr, in dem keine Compression der Luft- 
säule möglich ist, auf den sich rasch und kräftig bei aneinanderliegenden 
Zähnen contrahürenden Masseter, so hört man einen Ton, der allerdings mit 
dem ersten Ventrikelton eine nicht geringe Aehnlichkeit hat. 

**) Volkmann will zwar durch Messungen mittels des Perpendikels gefunden 
haben, dass die Pansen zwischen dem 1. und 2., nnd zwischem dem 2. und 
wiederkehrenden 1. Herztone sich nahezu gleich seien, indem sie sich wie 
96 : 100 verhielten, nnd dass demgemäss die längere Dauer des 1. Ventrikel- 
tones nur eine, in der grösseren Stärke desselben begründete, subjective 
Täuschung sei. Donders, der solche Messungen für sehr schwierig hält, 
fand grösserefe Unterschiede, als Volk mann. Die grössere Stärke des 1. 
Ventrikeltones kann wohl nicht eine solche Täuschung bedingen, indem sonst 
an den arteriellen Ostien, an denen der 2. Ton der stärkere ist, das Verhält- 
niss der Pausen und der Rhythmus der Herztöne anders, als in Wirklichkeit 
gehört werden müsste. 
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Immerhin aber wird die Hauptursache des 1. Kammertones in der kurzen, 
raschen und energischen Spannung der venösen Elappensegel und ihrer 
^ehnenfäden im Beginn der Ventrikularsystöle gesucnt werden müssen, 
und es ist klar, dass sowohl an der Mitral-, wie Tricuspidalklappe selbst- 
ständig und imabhängig ein Ton erzeugt wird, wofür der Umstand spricht, 
dass mitunter der Ton an der Spitze des linken Ventrikels an Hone von 
jenem am unteren Theile des Stemums gehörten deutlich differirt. Unge- 
nau aber ist die Angabe, dass der Schluss der venösen Klappen es sei, 
welcher den Ton erzeuge. Wie bereits in §. 20. dargestellt wurde, ge- 
schieht der eigentliche Klappenschluss schon durch die Yorhofscontractionen, 
während erst durch die beginnende Ventrikularsystole die tönende Span- 
nung der Sehnenfaden und der bereits geschlossenen Klappen erfolgt. Die 
vereinte Wirkung der Klappenspannung und der Muskelcontraction ma- 
chen den ersten Kammerton zu dem stärkeren und längeren. — Was den 
zweiten Ton betrifift , den man an den unteren Theilen der Herzventrikel 
vernimmt, so betrachten wir denselben für den herabgeleiteten zweiten 
Arterienton. Derselbe nimmt meist in dem Maasse an Stärke zu, als man 
mit dem Stethoscope weiter nach oben gegen die arteriellen Ostien em- 
porgeht, und wird hier als identisch mit dem zweiten stärkeren Arterien- 
tone erkannt. Letzterer entsteht, wie übereinstimmend von fast allen bes- 
seren Experimentatoren gezeigt wurde, durch die Spannung der arteriellen 
Klappen im Momente ihres Schlusses, welche im ersten Beginne der 
Kammerdiastole durch den Rückstau der in den Arterienstämmen befind- 
lichen Blutsäule geschieht. Es ist experimentell erwiesen, dass der zweite 
Ton aufhört, sobald die Valvulae semilunares zerstört oder durchschnitten 
werden, oder wenn das Schliessen derselben durch eine eingeführte Pin- 
cette oder durch eine durchgestochene krumme Nadel behindert wird, 
ebenso wenn die Aorta und Pulmonalarterie comprimirt oder durchschnit- 
ten werden (Williams, J. Hope, das Dubliner Comite U.A.); derselbe 
wird auch am blossgelegten Herzen am deutlichsten am Anfangstheil der 
grossen Arterienstämme gehört und lässt sich künstlich erzeugen, wenn 
man am herausgenommenen Herzen ein plötzliches Schliessen der halb- 
mondförmigen Klappen durch einen unter einem gewissen Druck in die 
Arterienstämme eingegossenen Wasserstrahl bewirkt, wo der Ton alsdann 
in semer Stärke wechselt je nach der Energie , mit welcher die Klappen 
geschlossen werden. Dieser zweite Arterienton, welcher ebenso an den 
Klappen der Aorta, wie der Pulmonalarterie gebildet wird, ist kürzer, als 
der erste Ventrikelton, eben weil derselbe nur Klappen- und nicht zu- 

fleich Muskelton ist, und es scheint dadurch erwiesen, dass ein irgend 
emerkenswerthes Nachschwingen der Klappen, woraus man die längere 
Dauer des ersten Ventrikeltones erklären zu können glaubte, innerhalb 
der Blutmasse nicht angenommen werden kann. Für die Annahme, dass 
der zweite Arterienton , indem er sich auf die Substanz des Ventrikels 
fortpflanzt und nach abwärts fortleitet, an den unteren Theilen des Her- 
zens als der zweite Ventrikelton gehprt wird, sprechen verscMedene 
Gründe. Wird der 2. Aortaton irgendwie verändert, z. B. verdoppelt , so 
hört man gewöhnlich auch an der Spitze des ]inken Ventrikels einen 
gleichfalls verdoppelten , nur schwächeren 2. Ton *) ; dasselbe geschieht 



*) Allerdings kommen mitunter Fälle vor, in denen bloss an der Spitze des 
linken Ventrikels ein doppelter 2. Ton gehört wird, jedoch nicht auch an 
dem arteriellen Ostium. In solchen Fällen hat der doppelte Ventrikelton die 
Bedeutung eines diastolischen Geräusches, entsteht offenbar an dem erkrankten 

8pec. Path. n. Therap. Bd. Y. Abth. 11. 2. Aufl. 3 
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mit dem 2. Ton des rechten Ventrikels bei Verdoppelung des 2. Tones 
der Pulmonalarterie. Ist z. B. der 2. Aortaton in ein Geräusch umge- 
wandelt, so verschwindet meist auch der 2. Ton am linken Ventrikd 
und hört man statt desselben das zur Herzspitze herabgeleitete Geräusch, 
während am rechten Ventrikel der 2. Ton , als forigeleitet von dem Pul- 
monalostium aus, unverändert fortbestehen kann. Scoda ist allerdings 
der Meinung, dass man den 2. Ventrikelton nicht immer als einen von 
dem arteriellen Ostium herabgeleiteten betrachten könne, indem derselbe 
mitunter viel lauter an der Herzspitze, als an der Herzbasis vernommen 
werde, und dass man für solche Fälle genöthigt sei, die Entstehung des 
2. Tones im Ventrikel selbst zuzugestehen. Allein dagegen lässt sich an- 
führen, dass recht wohl die Fortleitung des Tones aiu die Brustwand an 
der Herzbasis gehemmt sein kann, während dessen Fortleitung auf den 
Ventrikel und auf die Brustwand am unteren Theile der Kammer un- 
gehindert geschieht; auch Bamberger bemerkt hiezu mit Becht, dass 
die Modificationen der Schallleitung am Herzen uns noch nicht hinreichend 
bekannt seien, und es Umstände geben könne, welche die Perception des 
2. Herztones an der Ursprungsstelle hindern oder schwächen, während 
er doch in der entsprechenden Kammer deutlich zu hören sein könne. — 
Was endhch den ersten Ton betrifft , den man an der Basis des Herzens, 
an den arteriellen Ostien und den grossen Arterienstämmen vernimmt, so 
scheint uns derselbe in zweierlei Momenten seine Erklärung zu finden. 
Zuvörderst lässt sich kaum in Abrede stellen, dass der erste Ventrikelton, 
indem er sich an die grossen Arterienstämme der Herzbasis herauf fort- 
leitet, zu dessen Entstehung mit beiträgt; andererseits aber kömmt dazu 
noch die Spannung und tönende Schwingung, in welche die Wände der 
Aorta und Pulmonalarterie versetzt werden, wenn durch die Ventrikular- 
sptole^eine kräftige Blutwelle in dieselben eingetrieben wird, und es dürfte 
mes mit Berücksichtigung der übrigen grossen Arterienstämme des Kör- 
pers, welche alle durch die Schwingungen ihrer gespannten Wände bei 
ihrer Pulsation einen Ton erzeugen, als das hauptsächlichste Entstehungs- 
moment zu betrachten sein. 

§. 32. Nach der vorgetragenen Ansicht, mit welcher sich die patho- 
logischen Erscheinungen am Herzen ohne besondere Schwierigkeiten in 
Einklang bringen lassen, werden von den am Herzen hörbaren acht Tönen 
bloss sechs durch bestimmte Vorgänge erzeugt, nämlich ein systolischer 
Ton an jeder venösen Klappe und ein systolischer und diastolischer Ton 
an jedem arteriellen Ostium; der diastolische Ventrikelton ist dagegen le- 
diglich der fortgeleitete zweite Arterienton. Aus der innigeren anatomi- 
schen Beziehung, in welcher die Semilunarklappen der Aorta zum linken, 
jene der Pulmonalarterie zum rechten Ventrikel stehen, geht wohl hervor, 
dass der zweite Ton am rechten Ventrikel vorwiegend als, der fortgeleitete 
zweite Ton der Pulmonalklappen, der zweite Ton am linken Ventnkel da- 
gegen vorwiegend als der fortgdeitete zweite Ton der Aortaklappen zu 
betrachten ist, wenn auch immernin eine Fortleitung des zweiten Aorta- 
tones an den rechten, sowie des zweiten Pulmonaltones an den lüiken Ven- 
trikel bis zu einem gewissen Grade nicht in Abrede gestellt werden kann. 
In analoger Weise verhält es sich mit der Fortleitung der beiden systoli- 



venösen Ostium und lässt sich bei einer durch stärkere Körperbewegung her- 
vorgebrachten energischeren Herzbewegung in ein rauhes diastolisches Ge- 
räusch verwandeln. (§. 65.) 
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sehen Ventrikeltöne gegen die Arterienstämme der Herzbasis. Endlich 
dürfte wohl auch eine transversale Fortleitung der Töne in der Weise an- 
zunehmen sein, dass z. B. der zweite Ton der Aorta jenen an der Pulmo- 
nalarterie verstärkt, und so umgekehrt *). 

Die physikalische Untersuchung des Herzens im Allgemeinen. 

§. 33. Bevor wir zur Darstellung der einzelnen Herzkrankheiten 
übergehen, wird es nöthig sein, die verschiedenen physikalischen Unter- 
suchungsmethoden in ihrer Anwendung auf die Physiologie und Pathologie 
des Herzens einer näheren Betrachtung zu unterziehen. Die hauptsäch- 
lichste Literatur ist folgende: , 

Auenbrngger, Inventum novum ex percussione thoracis ut signo pectoris morb, 
deteg. Vienn. 1769. — Gorvisart, sar les maladies et las lesions organiques 
du coeur. Paris 1806. — Co Hin, de diverses m^lhodes d'exploration de la 
poitrine et de Icur application ou diagnostic de ses maladies. Deutsch von 
Bourel. Köln 1828. — Piorry, de la percussion m6diate etc. Paris 1828. 
p. 181. — Bouillaud, traite clinique des maladies du coeur. Paris 1835. 
• Tom. I. p. 81. — Philipp, zur Diagnostik der Lungen- und Herzkrankheiten 
mittels physikal. Zeichen. Berlin 1886. — Laennec, trait^ de l'AuscuUation 
mediate et des maladies des poumons et du coeur. IV. Mit. 3. Vol. Paris 1837. — 
Piorry, Diagnostik und Semiotik. Deutsch von Krupp. Leipzig und Kassel 
1889. — Gendrin, Vorlesungen über Herzkrankheiten, übers, von Krupp. 
Leipzig 1848. S. 49. — Günzburg, die Perkussion und Auskultation des 
Herzens. 2. Aufl. Wien 1844. — Sibson, on the changes induced in the 
Situation and strncture oi the internal organs etc. Transact. of the provinc. 
med. and surg. association. Vol. 12. 1844. pag. 807. — Zehetmayer, die 
Herzkrankheiten. Wien 1846. — Clarus, die physikal. Untersuchung des 
Herzens. Leipzig 1845. — Ormerod, on a systolic murmur in the pulmo- 
nary Artery. Edinb. med. and. surg. Journ. VoL 65. 1846. p. 95. — La- 
tham, Vorlesungen über Herzkrankheiten. Deutsch von Krupp. 1. Bd. Leip- 
zig 1847. — Gonradi, über die Grösse und Luge der Brustorgane. Dissert. 
Giessen 1848. — Rapp; Beiträge zur Diagnostik der Klappenaffektionen des 
Herzens. Habilitationsschrift. Würzjburg 1849. — Zeitschrift f. ration. Med. 
8. Bd. 1849. S. 146. — Gaal, physikal. Diagnostik. 2. Aufl. Wien 1849. — 
Weber, Theorie und Methodik der physikal. Unttrsuchungsmethode etc. Nord- 
hausen 1849. — Racle, remarques sur certains ph^noiu^nes d'Anscultation 
etc. Arch. g^n^r. de med. Juillet. 1849. pag. 275. — Volk mann, die Hä- 
modynamik. Leipzig 1850. — C. Klinger, über die physikal. Untersuchung 
der Krankheiten der Herzklappen. Dissert. Würzburg 1851. — E. H. Weber, 
über die Anwendung der Wellenlehre auf die Lehre vom Kreislaufe des Blutes 
und insbesondere auf die . Pulslchrje. Müll. Archiv, 3. Bd. 1851. S. 497. — 
J. Meyer, über die Lage der einzelnen Herzabschnitte zur Thoraxwand und 
über die Bedeutung dieses Verhältnisses für die Auscultation des Herzens. 
Virch. Archiv, 8. Bd. 1851. S. 265. — Derselbe, über die Grösse und den 
Grad der normalen Dämpfung in der Präcordiulgegend. Ibid. S. 399. — 
Plelschl, Prager Vierteljahrsschrill 29. Bd. 1851. S. 105. — Küchenmei- 



*) Ich habe die vorgetragene Ansicht über die Entstehung der Herztöne schon 
seit einer Reihe von Jahren in meinen Vorlesungen und Cursen über Diagnos- 
tik gelehrt. Schon Grab au, G. Rapp und Joseph tragen der Wichtigkeit 
der Fortleitung der Herztöne von einem Ostium zum anderen innerhalb gewisser 
Gränzen Rechnung. Am Bestimmtesten sprach sich Nega für die Theorie der 
Fortlcitung aus; derselbe lässt nur 4 Töne im Herzen entstehen, nemlich die 
2 systolischen an den Ventrikeln durch Spannung der Atrioventrikularklappen, 
und die 2 diastolischen an den arteriellen Ostien durch Schliessung der Semi- 
lunarklappen ; die übrigen 4 Töne seien lediglich fortgeleitete. 

8* 
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8t er, das an umschriebenen Stellen des Herzens wahrnehmbare metallische 
Klingen. Deutsche Klinik. Nr 18. 18Ö1. — Traube, praktische Bemerkungen 
über den Spitzenstoss des Herzens. Wiener med. Wochenschrift. Nr. 12. 1852. — 
Davies, lectures on the physical diagnostics of the diseases of the lungs and 
heart. London 1862. — Nega, Beiträge zur Kenntniss der Funktion der 
Atrioventrikularklappen des Herzens. Breslau 1852. — Strempel, Beiträge 
zur physik. Diagnostik. Habüitationsschriit Rostock 1852. — Billin g, prac- 
tical observations on diseases of the lungs and heart London 1852. — B el- 
lin gham, a treatise on diseases of the heart. Dublin 1858. pag. 104. — 
Scoda, Abhandlung über Percussion und Auscultation. 5. Aufl. Wien 1854. — 
Wals he, a practical treatise on the diseases of the lungs, heart and Aorta. 
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I. Inspection. 

S. 84. Bei Vornahme der Inspection moss die vordere Fläche 
des Thorax entblösst und zweckmässig Deleuchtet sein. Der zu Untersu- 
chende befinde sich entweder in sitzender Stellung dem üntersucher gegen- 
über, oder in der Rückenlage mit leicht elevirtem Oberkörper; derselbe 
sei in möglichster körperlicher und geistiger Ruhe, ohne gesteigerte Erre- 

Smg der Respiration oder Herzthätigkeit. Betrachtet man auf diese Weise 
e vordere Tnoraxfläche eines mit gesundem Herzen behafteten Individu- 
ums, so zeigt sich, vorausgesetzt, dass auch die Respirationsorgane sich in 
normalen Verhältnissen befinden , keine Differenz in der Gestalt der bei- 
derseitigen Brusthälf ben, und es gibt sich die Lage des Herzens, mit Aus- 
nahme des etwa sichtbaren Herzchocs, durch keine äusserliche Erschei- 
nung zu bemerken; auch stört die Lage des normalen Herzens in keiner 
Weise die inspiratorische Hebung der linken vorderen Brustfläche. Da- 
gegen verräth sich die Lage des Herzens in den meisten Fällen durch 
bestimmte Bewegungen an der linken Thoraxhäfte, welche man als Herz- 
choc bezeichnet. Mannigfache Momente aber, unter denen die Dickenver- 
hältnisse der äusseren Brustwand und ihrer Weichtheile, die Lage des 
Körpers, die jeweilige Stärke der Herzthätigkeit, sowie die relative Lage 
der Xunge zum Herzen die hauptsädilichsten sind, influiren auf den Grad 
der Stärke und Ausdehnung, in welchem man den Ghoc eines normalen 
Herzens perdpiren kann. So findet sich der Herzchoc am Deutlichsten 
bei Kindern und magern Individuen, während bei sehr fettleibigen Leu- 
ten, sowie bei Weibern mit nur einiger Massen umfangreicher Brustdrüse 
derselbe nur sehr undeutlich oder selbst gar nicht gesehen werden kann. 
In aufrechter Körperstellung, mehr noch bei etwas nach vorne gebeugtem 
Oberkörper, wird der Choc deutlicher gesehen, als in der Rückenlage, in- 
dem in ersterem Falle das Herz sich inniger der Brustwand anschmiegt. 
Bei tieferen Inspirationsbewe^ngen, während welcher der vordere Rand 
des linken oberen Lungenlappens sich weiter zwischen Herz und Brust- 
wand hereinschiebt, und ersteres in grösserer Ausdehnung bedeckt, kann 
der Herzchoc zum Verschwinden gebracht werden, während er bei com- 
plexer Exspiration wieder deutlicher zu Tage tritt. Auch bei pathologi- 
schen Ausdehnungen der Lunge, bei welchen letztere in eine dauernde 
inspiratorische Stellung tritt (Emphysem) , verschwindet oft der Herzchoc 
aus obigem Grunde. Zieht dagegen umgekehrt der vordere Rand der lin- 
ken Lunge in einer schon höher oben beginnenden Divergenz nach Aussen, 
80 dass, wie dies durch die Percussion leicht nachzuweisen ist, ein grös- 
serer Theil des Herzens, als normal, unmittelbar der Brustwand anBegt, 
80 gelingt es mitunter auch bd ganz normalem Herzen, den Choc in mdi- 
reren übereinandereelegenen Intercostalräumen zu sehen und die wurmfor- 
mig von Oben nacn Imten sich fortsetzenden Contractionen des Herzens 
naä Art einer peristaltischen Bewegung aufs deutlichste zu beobachten. 
Dass endlich, ceteris paribus, bei gesteigerter Herzaktion der Choc deut- 
licher hervortritt, als oei schwacher, in ler Aufregung stärker als in der 
Buhe, bedarf keiner besonderen Erwähnung. 
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§. 85. Bei YoUkommen entwickelten, gesunden Individuen findet sich 
der Herz sc hoc in der Regel zwischen der 5. und 6. linken Rippe, unter- 
halb und etwas nach innen von der linken Brustwarze, an einer umschrie- 
benen Stelle von der Breite etwa V2 — % Zolles. Will man genauere An- 
haltspunkte, so kann man sich mit Traube drei Linien ziehen, von de- 
nen die erste identisch ist mit dem linken Sternalrande (Sternallinie), die 
zweite, mit dieser parallel verlaufend, die linke Brustwarze schneidet (Ma- 
miUar- oder Papillarlinie), und die dritte zwischen diesen beiden Linien, 
mit ihnen parallel und von jeder derselben gleich weit entfernt herablau- 
fend gedacht wird (ParaSternallinie). Als eine vierte, namentlich bei pa- 
thologischen Verhältnissen iu Betracht kommende Parallele wäre die Axil- 
larlinie hinzuzufügen, d. h. eine von dem obersten Punkte der Achselhöhle 
nach abwärts laufende Linie. Der normale Herzschoc überschreitet nun 
nicht den zwischen der Mamillar- und ParastemallLnie gelegenen Theil 
des 5. linken Litercostalraumes. Bei Weibern kann bei der wechselnden 
Lage der Brustwarze begreiflicher Weise letztere nicht wohl als ein siche- 
rer Anhaltspunkt für die Richtung der Mamillarlinie betrachtet werden; 
doch kann nier ein durch vielfache Untersuchungen geübter Blick leicht 
den Mangel objectiver, fixer Haltpunkte ersetzen, üebrigens bedingt das 
Lebensalter mitunter gewisse Differenzen in der Stelle des normalen Herz- 
chocs; so zeigt sich derselbe bei Individuen vor der Pubertätsperiode 
häufig im 4 Intercostalraume, während bei Greisen, ebenso bei jüngeren 
Individuen mit sehr langem und magerem Brustkorbe manchmal ein Ghoc 
auch noch im 6. Intercostalraume stattfindet. 

§. 36. Unter pathologischen Verhältnissen ändern sich die Zustände 
bei der Inspection der Herzgegend in mannigfacher Weise. So werden 
bei bedeutenden Hypertrophieen des Herzens oder bei reichlicheren An- 
sammlungen flüssiger Exsudate im Herzbeutel die über das Herz hinweg- 
laufenden Rippentheile hervorgetrieben, die betreffenden Intercostalraume 
erweitert, und wird so die Herzgegend in grösserer oder geringerer Aus- 
dehnung mehr gewölbt. (Voussure der französischen Autoren). Durch 
die genannten pathologischen Vorgänge wird auch die linke Lunge in ih- 
rer Ausdehnungsfähigkeit nicht selten in verschiedenem Grade beeinträch- 
tigt, so dass die linke vordere Thoraxhälfte in geringerem Grade sich an 
der inspiratorischen Hebung betheiligt. — Der Herzchoc kann femer, 
statt an der normalen Stelle, an einer anderen Stelle der Brustwand ge- 
sehen werden, wenn nämlich durch irgend eine ausserhalb dem Herzen 
gelegene Erkrankung eine Veränderung in der Lage des letzteren zu Stande 
gekommen ist. Schon Verkrümmungen und Diformitäten des Thorax sind 
im Stande, die Lage des Herzens zu ändern und die Stelle des Chocs 
zu verrücken, was je nach der besonderen Form der Verkrümmung in 
verschiedener Weise möglich ist. Ferner können .bedeutende Ansamm- 
lungen von Flüssigkeit oder Luft im linken Pleurasack das Herz über die 
Mittellinie des Tnorax hinaus nach rechts verschieben, so dass bei der 
Kammersystole selbst zuweilen eine Hervortreibung eines oder zweier 
Intercostalraume der rechten Seite zu Stande kömmt. In solchen Fällen 
geschieht dieselbe aber keineswegs durch die gleiche Stelle, welche in 
normaler Lage des Herzens den Choc bildet, sondern durch eine Stelle 
des über den rechten Sternalrand nach rechts herübergeschobenen rech- 
ten Ventrikels; das ganze Herz hat dabei eine mehr verticale Stellung 
eingenommen. Tritt das Herz in Folge irgend eines pathologischen Vor- 
gangs in eine horizontalere Läse, z. B. bei Emportreten des Zwerchfells 
ui Folge von Erkrankung des Unterleibs (Ascites, Meteorismus, Abdomi- 
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nalgeschwülste), bei allinäli^ sich entwickelnden Verengerungen der linken 
Thoraxhälfte durch Verkleinerung der in ihr gelegenen Organe, wobei 
das Herz zugleich weiter in die linke Brusthäüte herübergezogen wird 
(Schrumpfungen der linken Lunge, obsolete linksseitige Pleuraexsudate), 
so kann gleichfalls der Ghoc an der normalen Stelle verschwinden, statt 
dessen aber in einem höheren Intercostalraume und an einem nach links 
von der Mamillarlinie gelegenen, mitunter selbst nahe an die Axillarlinie 
reichenden Punkte percipirt werden. Bei Erkrankungen der rechtsseitigen 
Pleurahöhle kann sich die Stelle des Herzchocs in sehr mannigfacher 
Weise ändern. So kann bei rechtsseitigem Pneumothorax und grossen 
Pleuraergüssen, welche das Mediastinum auf die andere Seite verschie- 
ben, das Herz nach links und abwärts gedrängt, und der Ghoc desselben 
in einem tieferen Intercostalraum links von der Mamillarlinie bemerkbar 
werden. In selteneren Fällen aber kann bei genannten Affectionen das 
Herz auch nach oben und zu einer mehr horizontalen Lage verschoben 
werden, so dass der Ghoc desselben in einem höheren Intercostalraume 
nach links von der Mamillarlinie erscheint. Dieses erklärt sich durch 
eine, in Folge der starken Verschiebung der rechten Diaphragmahälfte 
nach abwärts mitunter zu Stande kommende senkrechte Stellung der Le- 
ber; in dem Grade, als der rechte Leberlappen nach unten gedrängt 
wird, tritt der linke nach oben, und schiebt die linke Zwerchfellhälfte 
nnd mit ihr das Herz weiter empor*). Endlich kann bei Erkrankungen 
der rechten Pleura oder der rechten Lunge, in Folge deren der Raum 
der betreffenden Pleurahöhle sich verkleinert, z. B. bei obsoleten Pleura- 
exsudaten, Schrumpfungen der rechten Lunge, das Herz in die rechte 
Thoraxhälfke herübertreten, so dass der Ghoc desselben, resp. des rech- 
ten Ventrikels, an einer rechts vom Sternum gelegenen Stelle in gleicher 
Weise erscheinen kann, wie dies für gewisse Erkrankungen der linken 
Pleura bereits vorhin angegeben wurde. 

§. 37. Entwickeln sich hypertrophTsche Zustände des Herzmuskels, 
so bietet auch meist der Herzchoc anomale Verhältnisse dar, welche zum 
Theil in gewissen, dabei stattfindenden Lageveränderungen des Herzens, 
zum Theü darin ihre Erklärung finden, dass das voluminösere Herz, 
indem es die Lungenränder zurückschiebt, in grösserer Ausdehnung sich 
unmittelbar an die vorder^ Brustwand anzulagern und somit in grösserem 
ümfa'nge die Intercostalraume bei der Systole hervorzudrängen im Stande 
ist. Im Allgemeinen lässt sich der Satz aussprechen, dass bei Hypertro- 
phieen des unken Ventrikels, bei denen das Herz meist eine etwas hori- 
zontale Lage einnimmt. und weiter nach Unks rückt, auch der Ghoc sich 
nach Unks über die Papillarlinie ausdehnt und meist in einigen Interco- 
stalräumen, mitunter selbst noch im 6. Intercostalraume, deuÜich bemerk- 
bar wird, während bei Hypertrophieen und Dilatationen des rechten Her- 



^) Am Ausgesprochensten beobachtete ich diese Lageveränderung des Herz- 
chocs bei einem rechtsseitigen Pneumothorax; wie die Section constatirte, 
befand sich die zugleich vergrösserte Leber in einer fast verticalen Stellung; 
während der rechte Lappen derselben stark nach Unten geschoben war, zeigte 
sich der linke Lappen sehr nach Oben gedrängt, und war dadurch das Dia- 
phragma links so stark in die Höhe dislocirt, dass das ganz horizontal gela- 
gerte Herz seinen Ghoc im 3. linken Intercostalraume, nahe einer von der 
vorderen Wand der Achselhöhle nach abwärts gezogenen Linie durch das 
Gesicht und Gefühl erkennen liess. 
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zens der Choc über die ParaSternallinie weiter nach rechts sich erstreckt, 
wobei häufig gleichzeitig systolische Erschütterungen im Epigasixium be- 
merkbar werden, ja selbst zuweilen die untere Hälfte des Brustbeins 
nebst den angrenzenden linksseitigen Rippenknorpeln sichtlich gehoben 
wird. Dass übrigens auch ohne Hypertrophie eine grössere Ausbreitung 
des Herzchocs möglich ist, wenn nämlich die linke Lunge sicA retrahkt 
und dadurch das Herz in grösserer Ausdehnung der Brustwand unmit- 
telbar anliegt, wurde bereits früher (§.34) hervorgehoben. 

§. 88. Der Stärke nach kann der Herzchoc in mannigfacher Weise 
bei der Inspection yariiren; derselbe zeigt sich bald schwächer, bald 
stärker als normal. Allerdings wird man auch bei ganz normalem Her- 
zen sehr häufig den Herzchoc nur jsls eine äusserst schwache Bewegung 
oder selbst gar nicht durch den Gesichtssinn zu entdecken im Stände 
sein, indem derselbe bei nur einiger Massen dicken äusseren Bedeckun- 
gen, bei ruhiger Herzaction und nanfentlich in der Rückenlage leicht in 
seiner äusseren Erscheinung verschwindet. Aus pathologischen Ursachen 
aber kann der Herzchoc an Intensität abnehmen oder selbst völlig ver- 
schwinden, wenn Luft oder Flüssigkeit sich im Herzbeutel ansammelt, wenn 
die lufthaltige Lunge sich in dickerer und breiterer Schichte zwischen 
Herz und Brustwand hineinschiebt; ferner bei abnormer Schwäche der 
Herzthätigkeit, wie sie bei allgemeinem Marasmus, bei fettigen und son- 
stigen Entartungen des Herzfieisches nicht selten vorkömmt. Andererseits 
erscheint der Herzchoc mehr oder minder bedeutend gesteigert bei jeder 
Erregung der Herzthätigkeit, wie solche körperliche und gewisse psy- 
chische Emotionen, die verschiedensten fieberhaften Zustände, entzündliche 
Krankheiten des Herzens und Herzbeutels in ihren früheren Stadien u. s. w. 
mit sich bringen; femer in vielen Fällen, wo das Herz inniger der vor- 
deren Brustwand angepresst wird, wie dies bei Geschwülsten im hinteren 
Mediastinum, z. B. Aneurysmen der absteigenden Brustaorta, bei Veren- 
gerungen der linken Thoraxhälfte durch Scoliose, Schrumpfungen des 
Lungengewebes u. s.w. möghch ist; endlich bei Hvpertrophieen besonders 
des linken Herzens und bei gewissen Neurosen, durch welche der mode- 
rirende Einfluss des Vagus auf die Herzbewegungen verloren geht. Bei 
vielen Fällen von sehr bedeutender Verstärkung des Herzchocs, nament- 
lich bei hochgradigen Hypertrophieen des Herzens, sinkt der Konf des 
Auscultirenden, der bei der Systole stark und kräftig gehoben wurde, bei 
der Diastole rasch unter dem Gefühle einer Erschütterung wieder zurück 
(Hope's back-stroke, Rückstoss). In solchen Fällen bewirkt oft die 
excessiv gesteigerte Herzthätigkeit auch auf weitere Strecken hin sich fort- 

Sflanzende Bewegungen, und können die Rippen, das Sternum, ja selbst 
ie ganze vordere Thoraxfläche, der Hals und Kopf des Kranken in sys- 
tolische Erschütterungen versetzt werden, welche nicht selten schon durch 
die Bekleidung hindurch am ganzen Oberkörper des Kranken sich bemerk- 
lich machen. . 

§. 39. Ausser den beschriebenen Phänomenen zeigen sich bei der 
Inspection nicht selten eewisse Bewegungen in der epigastrischen 
Gegend, welche man tneils als systolische Hervortreibungen (epigastrische 
Pulsation), theils als systolische Erschütterungen und Einziehungen er- 
kannte. Was die systolischen Hervortreibungen anlangt, so sind dieselben 
meistens bedingt durch die Pulsationen der Aorta abdominalis oder Art. 
coeliaca, wenn dieselben pathologisch gesteigert sind, oder wenn irgend 
ein fester, den Stoss gut leitender Körper zwischen diesen Gefassen und 
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der Bauchdecke gelegen ist, z. B. der vergrösserte linke Leberlappen, der 
mit Speisen stark emllte oder in seinen Wandungen indurirte Magen, 
krebsige oder andersartige Geschwülste der Leber, des Magens, des Pan- 
creas, der epigastrischen Drüsen, grössere Aneurysmen der genannten 
Gefassstämme u. s. w. Es lässt sich demnach aus der epigastrischen Pulsa- 
tion kein directer Schluss auf eine Erkrankung des Herzens entnehmen. 
Dass, wie schon Senac, A. Bums u. A. annehmen, eine Pulsation im 
Epigastrium auch durch Regurgitation des Blutes aus dem erweiterten 
reiditen Vorhof und Ventrikel in die untere Hohlvene und in die Leber- 
venen, analog den Pulsationen der Halsvenen, entstehen kann (Lebervenen* 
puls), kann nach den neueren Erfahrungen nicht mehr bezweifelt werden. 
(§§. 234, 274) *). Was aber die Frage betnfffc, ob unter umständen die Con- 
tractionen dfes Herzens selbst als systolische Hervortreibungen in der Ma- 
gengrube percipirt werden können, so stimme ich nach meinen Beobach- 
tungen vollständig mit Hamernjk überein, der eine solche Möglichkeit 
entschieden in Abrede stellt. Allerdings hat man häufig genug Gelegen- 
heit, bei Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens, wie sie das 
Lungenemphysem, die Stenose des Mitralostiums oder die Lisufficienz der / 
Mitralklappen u. s. w. begleitet, gewisse, mit der Systole synchrone Be- 
wegungen im oberen Thede der epigastrischen Gegend wahrzunehmen; 
allein dieselben sind keineswegs systolische Hervortreibungen, sondern, 
wie eine genauere Betrachtung ergibt, lediglich mitgetheilte Erschütterun- 

Sen und Vibrationen der Bauchdecke, häufig zugleich mit mehr oder min- 
er deutlichen systolischen Einziehungen an dem obersten und nament- 
lich linken Absclmitte der epigastrischen Gegend. Es war um so leichter 
möglich, diese Erscheinung seit Laennec irrthümlicher Weise mit einem 
wirklichen Herzchoc zu identificiren , als häufig in derartigen Fällen der 
Herzchoc an seiner normalen Stelle we^en ^össerer Ausdehnung und 
Ueberlagerung der Lunge verschwunden ist. Eine durch die Coniaractio- 
nen des rechten Ventrikels bedingte systolische Hervortreibung des Epi- 
gastriums, also ein wirklicher Herzchoc, ist desshalb nicht zulässig, weil 
der genannte Abschnitt des Herzens, selbst wenn derselbe hypertrophisch 
und dilatirt sein sollte, niemals unmittelbar in das Bereich der Magen- 
grube zu liegen kömmt, weil ferner das Herz in Folge seiner bei der 
Systole stattfindenden Bewegungen eine Locomotion nach links und ab- 
wärts, also gerade nach entgegengesetzter ßichtune von jener erleidet, 
welche nöthig wäre, um im Epigastrium eine sichtliche Hervortreibung 
zu erzeugen , endlich weil die systolische Zunahme des Herzdurchmessers 
keineswegs in der Richtung gegen das Epigastrium hin geschieht (§. 18). 
Dagegen lässt sich in Folge der angedeuteten Vorgänge das Vorkommen 
systohscher Einziehungen in der linken Hälfte des Epigastriums ohne be- 
sondere Schwierigkeit begreifen. 

§. 40. Schwieriger dageg^ ist es, das Zustandekommen anderer 
Einziehungen zu erklären, welche man während der Eammer- 
systole mitunter an gewissen Punkten der Herzgegend beob- 
achtet. Man sieht nämhch bei Lidividuen mit mageren Thoraxwandun- 
gen manchmal mit dem an der normalen Stelle vorhandenen Ghoc gleich- ' 



^) Senac erwähnt eines Falles, wo die untere Hohlader so dick, wie ein Arm, 
geftinden wurde und eine sehr heftige epigastrische Pulsation verursacht 
hatte. 



42 Friedreich, Herzkrankheiten. Allgemeiner TheiL 

zeitig eine systolische Einzdehon^ im 3., 4., selbst noch im 5. Intercostal- 
raume unmittelbar neben dem hnken Stemakande ; besonders häufig aber 
scheinen diese Einziehungen bei hypertrophischem Herzen und mehr ho- 
rizontaler Laee desselben vorzukommen. Die Meinungen der Autoren 
über dieses Phänomen sind verschieden, und man darf wohl behaupten, 
dass bezüglich desselben eine befriedigende Erklärung noch nicht gegeben 
werden konnte. Scoda glaubt, dass die Erscheinung sowohl nach Gut- 
brod's Ansicht von der Entstehung des Herzchocs, wie auch durch eine 
etwaige Hebelbewegung des Herzens erklärt werden könne; vielleicht ent- 
ständen diese Einziehungen auch in Folge von Erhebung und Wölbung 
eines Theiles der Brustwand entweder in der Nähe oder selbst in einiger 
Entfernung von der gehobenen Stelle. Allein wir haben uns bereits frü- 
her (§. 25^ gegen die Gutbrod'sche Theorie, sowie gegen die Theorie 
der Hebelbewegungen ausgesprochen, und was den zweiten Erklärun^- 
versuch anlangt, so bemerkte schonHamernjk dagegen, dass diese Ein- 
ziehungen auch beim Fehlen einer systolischen Hebung der vorderen 
Brustwand vorkommen könnten. Wenn aber letztgenannter Forscher die 
in Rede stehenden Einziehungen als die Folge von durch die Systole ein- 
geleiteten Wellenbewegungen in der gesammten Nachbarschaft des Her- 
zens erklärt, welche ihre grösste Intensität an der Peripherie des Herz- 
muskels selbst hätten, so müssen wir dagegen erwähnen, dass diese Ein- 
ziehungen am linken Stemalrande keineswegs den Eindruck von Wellen- 
bewegungen machen. Bamberger hält die Einziehungen als bedingt 
durch die bei der Systole stattfindende Locomotion des Herzens nadi 
links und abwärts, welche sich unter normalen Verhältnissen nach Aussen 
nicht kund gebe, weiche Bewegung aber bei hypertrophischem Herzen 
und während Fieberparoxysmen so bedeutend werden könne , dass das 
Herz bei der Systole um einen ganzen Intercostalraum tiefer und weiter 
nach linhs zu hegen komme. Indem nun unter diesen Verhältnissen die 
Stellen, welche das Herz bei der Systole verlasse, dem atmosphärischen 
Luftdrucke nachgeben, würden jene Einziehungen hervorgebracht. Aber 
eine so bedeutende Locomotion des Herzens nach links und unten, wie 
Bamberger meint, ist zur Entstehung dieser Einziehungen keineswegs 
erforderlidi, indem sie auch bei normalem, in keiner Weise vergrössertem 
Herzen vorkommen. Auch lässt sich gegen diesen Erklärungsversuch 
einwenden, dass bei der systolischen Locomotion des Herzens mich links 
und abwärts an die betreffenden Stellen neben dem linken Stemalrande, 
welche von einem gewissen Punkte des Herzens verlassen werden, ein an- 
derer, ebenso in der Gontraction begriffener Punkt des Herzmuskels riickt, 
welcher gleichfalls, wie der vorige, die Intercostalräume her vortreiben 
würde, sowie endlich, dass die Richtung, in der sich die Einziehungen 
bemerklich machen, gar nicht der Richtung entspricht, Qach welcher aas 
Herz seine systolische Locomotion vollführt, indem dieselben in den ein- 
zelnen Intercostalräumen in vollkommen isochroner Weise erfolgen. 
Es scheint, dass jene Einziehungen am linken Stemalrande sich nur durch 
die Annahme erldären lassen, dass die hier liegenden Theiie des Herz- 
muskels bei der Systole ein geringeres Volumen annehmen, fds die übri- 
gen Theiie des Herzens, oder, mit anderen Worten, dass die jenen Stellen 
*aes Thorax entsprechenden Herzabschnitte ihren von vorne nach hinten 
gehenden Durchmesser bei der Systole etwas weniger, als die übrigen 
Herzabschnitte, zunehmen lassen. Vielleicht könnte luebei die Insertion 
der Herzscheidewände nicht ohne wesenthchen Einfluss sein. Allerdings 
aber kann diese Annahme keineswegs durch hinreichende Belege bekun- 
det werden, und wir müssen bekennen, dass zur Zeit für die in Kede 
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stehende Erscheinung eine befriedigende Erklärung noch nicht gegeben 
werden kann. 

§. 41. Von den bisher beschriebenen systolischen Einziehungen in 
der Herzgegend müssen jene unterschieden werden, welche man an der 
dem Herzchoa entsprechenden Stelle der Brustwand mitunter beobachtet, 
und welche durch Scoda eine besondere diagnostische Bedeutung für 
die Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel gewonnen haben. Das 
Weitere hierüber soll an einem späteren Orte mitgetheilt werden (§.115). 
Auch verbreitete, nicht blos auf die Stelle des Herzchocs sich beschrän- 
kende systolische Retractionen, bei denen nicht allein der grösste Theil 
d^ dem Herzen ensprechenden Thoraxparthie , sondern selbst der untere 
Theil des Stemimis bei jeder Systole kraftvoll gegen die Wirbelsäule zu- 
rückgezogen werden, finden sicn bei pericardialen Adhärenzen, wenn da- 
bei besonders innige Verwachsungen der unteren Herzfläche mit dem Dia- 
phragma vorhanden sind (§. 116). 

§. 42. Von besonderer Wichtigkeit für die Beurtheilung krankhafter 
Zustände des Herzens ist die genaue Betrachtung der peripherischen Ve- 
nen und unter diesen namentlich der Erscheinungen an den Hals- 
venen, an denen, bei ihrer der Beobachtung besonders leicht zugäng- 
lichen Lage und sonstigen begünstigenden anatomischen Verhältnissen, 
krankhafte Phänomene mit besonderer Leichtigkeit zu Tage treten*). 
Hiebei sind namentlich folgende Erscheinungen von Wichtigkeit: 

1) Stärkere Füllung der Halsvenen, ohne sichtliche Be- 
wegangser scheinungen. Dieselbe macht sich besonders an den mehr 
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Pathogenese und Aetiologie der sichtbaren exspiratorischen Schwellung der 
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oberflächlich gelegenen grösseren Venenstämmen des Halses (Vv. jugula- 
res externae, anteriores, Vv. thyreoideae), häufig auch am unteren und 
weiteren Theile der V. jugul. interna als eine stärkere Ausdehnung be- 
merkbar, wobei die genannten Gefasse als blau durchschimmernde Strände 
mehr oder minder stark hervortreten. Diesem Zustande entspricht nicnt 
selten auch eine stärkere AnfüUung der Hautvenen des übrigen Körpers, 
sowie eine bis in die feinsten Venen und Gapillaren des Gesichts sich 
erstreckende Hyperämie, so dass letzteres eine venöse Röthe, die Lippen 
ein bläuliches Golorit darbieten (Gyanose). Diese Erscheinungen passiver 
Blutstauung finden sich bekanntuch häufig ^enug auch ohne |)rimitive 
Herzleiden als Folgezustände von die Respiration beeinträchtigenden, 
meist chronischen Lungen- und Pleuraaffectionen (Emphysem, grosse 
Pleuraexsudate, stenosirende Larynx- und Tracheal-Bjpankheiten u. s. wi); 
dieselben sind aber wohl immer von einer secundären Dilatation des rech- 
ten Herzens begleitet, und man ist im Allgemeinen in derartigen Fällen 
wohl berechtigt, aus dem Grade der Venenausdehnung einen Schluss auf 
den Grad der üeberfüllung des rechten Herzens zu ziehen. Nur in jenen 
selteneren Fällen, in welchen ein directes Hindemiss der Blutströmung 
in der oberen Hohlvene (Narbenstricturen, Druck von intrathoradschen 
Geschwülsten, Thrombose), oder ein Hemmniss im Blutabflusse aus dem 
Vorhof in den rechten Ventrikel (Tricuspidalstenose) nachgewiesen wer- 
den könnte, wäre es begreiflicher Weise unstatthaft, aus dem Vorhanden- 
sein peripherischer Venenschwellungen auf eine Dilatation des rechten 
Ventrikels schliessen zu wollen. Als eine sehr gewöhnliche Ursache pe- 
ripherischer Venendilatationen sind aber zu erwähnen krankhafte Verän- 
derungen an den Ostien und E^lappen des linken Herzens, unter denen 
die Stenose des linken venösen Ostiums die erste Stelle behauptet. Aller- 
dings liesse sich aus dem Grade jener ein ziemlich sicherer Schluss auf 
den Grad der Stenose machen, wenn letztere nicht so ungemein häufig 
von allerlei anderweitigen Störungen begleitet wäre, welche für sich 
allein schon im Stande sind , den Abfluss des Blutes in das rechte Herz 
und durch die Lungen zu beeinträchtigen, so dass in solchen Fällen die 
Turgescenz der Venen als der combinirte Effect mehrerer gleichzeitig wir- 
kenaer Ursachen zu betrachten ist. Zu letzteren gehören nicht nur die 
selten fehlenden Lungenaffectionen, wie Bronchialcatarrhe , catarrhalische 
Pneumonieen, Lungenödeme, Hydrothorax u. dgl. , sondern ebenso die so 
häufig chronische Klappenkranlmeiten begleitenden Affectionen des Herz- 
fleisches (Fettdegeneration, chronische Myocarditis), welche, indem sie die 
Triebkraft des Herzens vermindern, als neue Ursachen peripherischer 
Stauungen wirksam werden. 

2) Stärkere Füllung der Halsvenen, begleitet von rhyth- 
mischen, mit den Athembewegungen isochronen Anschwel- 
lungen. Bekanntlich wirkt jede Inspiration befördernd, jede Exspiration 
dagegen hemmend auf den Abfluss des Venenblutes in den Thorax. Wäh- 
rend ruhiger Respirationen und bei normalem Füllungszustande der Venen 
sind jedoch diese Einflüsse zu unbedeutend, als dass dieselben eine sicht- 
liche Veränderung an den Venen des Halses zu erzeugen im Stande wä- 
ren. Wirkt dagegen schon bei gesunden Individuen eine länger dauernde 
und complexe Exspirationsbewegung, wie dies beim Husten, bei Thätigkeit 
der Bauchpresse u. s. w. der Fall ist, so geräth auch das in den grossen, 
innerhalb des Thorax gelegenen Venenstämmen enthaltene Blut unter 
einen intensiveren und länger dauernden Druck; die in denselben befind- 
liche Blutsäule wird nach Oben gepresst und schliesst dadurch die Klap- 
pen, welche die Venenstämme des Halses an ihren Eimnündungsstellen in 
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die obere Thoraxapertur besitzen, wie dies Hamernjk so klar ausein- 
andergesetzt hat. Während der ganzen Dauer eines derartigen Exspira- 
tionsdrucks aber staut sich das von der Peripherie nachrückende Blut an 
den geschlossenen Klappen, dehnt die Venenstämme des Halses zu dicke- 
ren, als bläuliche Stränge hervortretenden Gefassen aus, und die unter 
solchen Verhältnissen rasch hinzutretende cyanotische Färbung des Ge- 
sichtes beweist die Fortsetzung dieser Stauung bis in die feinsten Venen- 
wurzeln. Während also diese Vorgänge bei ganz gesunden Individuen sich 
erst durch einen stärkeren und längeren Exspirationsdruck erzeugen las- 
sen, genügt dagegen unter 'gewissen pathologischen Verhältnissen häufig 
schon die bei ruhigen Athembewegungen nur kurze und vorübergehende 
exspiratorische Behinderung des Venenabflusses, um eine jedesmalige stär- 
kere Anschwellung an den ausgedehnten Halsvenen zu bewirken, und es 
begreift sich leicht, dass bei einer bestehenden Ueberfüllung und stärkeren 
Spannung der elastischen Venenrohre eine selbst nur kurze Störung des 
Abflusses leichter, als bei normalen Verhältnissen von sichtlichen Folgen 
begleitet sein muss. Abgesehen von jenen Fällen, in denen die exspira- 
torische Venenschwellun^ als Folge verschiedenartiger, eine passive Blut- 
' Stauung bedingender Aflectionen der Athemorgane sich findet, erscheint 
dieselbe besonders häufig in Begleitung von Fehlem der MitralUappe und 
ihres Ostiums. Ungenau dürfte es jedoch sein, wollte man dem Phäno- 
men der exspiratorischen Halsvenenschwellung einfach die semiotische Be- 
deutung eines Circulationshindemisses im äieinen Ereislaufe beimessen, 
indem m vielen Fällen von Lungenemphysem, Klappenfehlem des Imken 
Herzens u. s. w. das genannte Symptom fehlt. Die physikalische Ursache 
des Phänomens der exspiratorischen Venenschwellung scheint vielmehr, wie 
dies Immermann neuerlichst mit guten Gründen auseinandergesetzt hat, 
in einer Drucksteigerung im Innern des Thorax gelegen zu sein, vermöge 
welcher, in umgekehrter Weise wie bei normalen Verhältnissen, das Blut 
der im Thorax oefindlichen Venen des grossen Kreislaufs (Vv. innominatae, 
Cava sup.) während jeder Exspiration unter höheren Druck zu stehen 
kömmt, slLb das Blut der ausserhalb des Thorax gelegenen Venen (Vv. 
subclav., jugul.). In Folge dieses stärkeren exspiratorischen Drucks auf 
die genannten intrathoracischen Venen wird eine Rückwärtsbewegung des 
Blutes in letzteren erzeugt, wodurch die Halsvenenklappen vorübergehend 
geschlossen werden und damit eine exspiratorische Anstauung des Blutes 
m den Halsvenen zu Stande kömmt. Die exspiratorische Venenschwellung 
wird vorzugsweise bei solchen Zuständen beobachtet, bei welchen entweder 
die elastische Betraktionskraft der Lungen die normale, aber eine Stenose 
der luftausführenden Kanäle vorhanden ist (capilläre Bronchitis, Laryngo- 
und Tracheostenosen), oder bei welchen durch patholo^sche Prozesse die 
wirksame elastische Kraft der Lungen wesentlich vermindert ist (Emphy- 
sem, Hydrothorax u. s. w.). In allen derartigen Fällen aber lassen sich Ano- 
malieen des Respirationsmechanismus mel^ oder weniger deutlich nach- 
weisen, welche darauf hindeuten, dass die Exspirationen weniger durch 
die Elastidtät der Lungen, als durch die Elasticität der Thoraxwandun- 
gen und durch Muskelaktion (Bauchpresse) erfolgen, durch welche Kräfte 
eben die Steigemng des Dmcks auf die oben genannten intrathoracischen 
Venenstämme erfolgt. Es kömmt demnach das Symptom der exspirato- 
rischen Halsvenenschwellung verschiedenen Grundükrankheiten in gleicher 
Weise zu, und wenn man dasselbe besonders häufig bei IQappenleiaen der 
Mitralis zu beobachten Gelegenheit hat, so liegt der Grund hievon nicht 
einfach in der durch dieselben erzeugten Girculationsstörung, sondern viel- 
mehr in den diese Klappenleiden so häufig begleitenden sekundären Er- 
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krankungen, wie Hydrothorax, capilläre Bronchitis, durch welche jener 
gesteigerte exspiratorische Dnick vermittelt wird: 

8) Stärkere Anfüllung der Halsvenen, begleitet von 
rhythmischen, den Herzcontractionen entsprechenden An- 
schwellungen. Hier sind verschiedene Formen zu erwähnen, welche 
bei ungenauer Beobachtung leicht mit einander verwechselt werden kön- 
nen. Zunächst hat man nicht selten Gelegenheit, besonders an der V. 
jugul. externa Bewegungen zu sehen, welche derselben durch die Pulsa- 
tionen der darunter gelegenen Art. carotis mitgetheilt werden, und ist 
dies namentlich dann der Fall, wenn neben einer stärkeren Anfüllung der 
Vene zugleich die Pulsationen der Carotis in Folge einer energischen Action 
des linken Ventrikels nur einiger Massen verstärkt erscheinen. Gelingt es 
in solchen Fällen die Arterie ohne die Vene zu comprimiren, so hört als- 
dann die Bewegung an letzterer auf; dagegen dauert dieselbe noch fort, 
wenn man die Vene ohne die Arterie in der Nähe des Schlüsselbeines 
comprimirt, ja es kann, indem das nachfliessende Blut die Vene über der 
Gompressionsstelle noch stärker anschwellen macht, die Bewegung als- 
dann selbst noch deutlicher in die Augen treten. — Eine zweite Art oar- 
dialer Bewegungen an den Halsvenen scheint m einer anderen, mehr 
direct von der Thätigkeit des Herzens abzuleitenden Weise zu entstehen, 
nämlich durch intermittirende; bei jeder Systole des rechten Herzens an 
den Venenklappen des Halses stattfindende Aufstauungen des Blutes. In 
ähnlicher Weise nämlich, wie wir bereits oben bei jeder Exspiration vor- 
übergehende Schwellungen an den Halsvenen kennen gelernt haben, läast 
sich nicht selten beobachten, wie solche auch bei jeder Systole des Her- 
zens an den überfüllten Halsvenen, namentlich der V. juguL extern., in 
der Weise zu Tage treten, dass jeder Herzcontraction entsprechend die- 
selbe in ihrem unteren Abschnitt etwas stärker hervortritt. Da diese 
Anschwellung von Unten nach Oben geschieht, so hat es allerdings den 
Anschein, als ob ein aus dem Thorax regurgitirendes Blutquantum empcfr- 
stiege und kann dieselbe daher leicht mit dem nachher zu beschreibenden 
ächten Venenpulse verwechselt werden. Dieselbe kann aber von letzterem 
leicht dadurch unterschieden werden, dass, wenn man die Vene etwa in 
der Mitte ihres Verlaufes am Halse comprimirt, alsdann die untere Hälfte 
derselben coUabirt, und die Bewegung aufhört; oomprimirt man dagegen 
die Carotis, so dauert letztere fort, wodurch sie andererseits leicht VQn 
den der Vene durch die arterielle Pulsation mitgetheilten Undulationen 
unterschieden werden kann. Denkt man sich die Vorgänge, wie sie unter 
normalen Verhältnissen stattfinden, so scheint es keinem Zweifel zu unter- 
liegen, dass die Contractionen des rechten Vorhofs in gewissem Grade 
hemmend, jene des rechten Ventrikels dagegen befördernd auf denAbfluss 
des Venenblutes einwirken. Indem der Druck, den das Vorhofsblut durch 
die Contractionen des Atriums erleidet, jedenfalls den Druck überwiegt, 
unter welchem das durch die Vis a tergo herabströmende Venenblut 
steht, so muss wohl der Vorhof bei seinen Zusammenziehungen jedesmal 
ein gewisses Blutquantum in die Hohlvene zurücktreiben (E. H. Weber). 
Diese Eegurgitation macht sich aber unter physiologischen Verhältnissen 
desshalb nicht durch eine sichtliche Anschwellung an den ausserhalb des 
Thorax gelegenen Venen bemerkbar, weil die innerhalb des Thorax gele- 

fenen Venenstämme im Zustande ihrer normalen Füllung hinreichende 
llasticität und Ausdehnungsfähigkeit besitzen, um während der kurzen 
Dauer der Vorhofscontraction nicht blos das von Oben herabströmende, 
sondern auch das aus dem Vorhof regurgitirende, unter normalen Verhält- 
nissen gewiss nur geringe Blutquantum aufzunehmen, und für diQse Zeit 
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als eine Art Reservoir zu dienen. Folgt nun die Contraction des Ventrikels, 
80 werden während derselben die günstigsten Bedingungen für den Abfluss 
des Halsvenenblutes gegeben, indem nidbt nur der Vornof erschlafft und 
der bei seiner vorherigen Zusammenziehung hemmende Einfluss hinweg- 
fällt, sondern auch indem durch die. systolische Verkürzung der Papillar- 
muskdn die geschlossene Atrioventrilrularklappe trichterjformig in das Ven- 
trikellum^i lierabgezogen. dadurch der Raum des Vorhofs vergrössert, und 
das Venenblut im eigentlichen Sinne des Wortes angesogen wird (§. 21). 
Anders aber gestalten sich die Verhältnisse bei pathologischen Zuständen. 
Bestehen nämlich solche Erkrankungen der Lunge oder des linken Her- 
zens, als deren Folge sich eine Beeinträchtigung des kleinen Kreislaufes 
entwickelt, so werden sowohl die Gavitäten des rechten Herzens, wie die 
Venen in Folge passiver Blutstauung in den Zustand einer bedeutenderen 
Blutfülle, und ihre Wandungen in eine stärkere Spannung versetzt werden 
müssen. Die Gontractionsbestrebungen des rechten Vorhofs werden unter 
solchen Verhältnissen nicht hinreichen, das Blut in genügender Weise in 
die überfüllte, einen bedeutenden Widerstand entgegensetzende rechte 
Kammer zu treiben, sondern dasselbe wird durch die Klaffende Mündung 
der Hohlvene zum grossen Theile und, da unter solchen Verhältnissen 
meist eine mehr oder minder bedeutende Hypertrophie des Vorhofs be- 
steht, auch mit beträchtlicherer Kraft in die innerhalb des Thorax gele- 
genen Venenstämme zurückgetrieben werden müssen. Der gesteigerte 
Druck, unter den somit während jeder Vorhofscontraction das Blut in den 
überfüllten und gespannten intrathoracischen Venenstämmen durch den 
neuen Zuwachs geräth, wird im Stande sein, einen vorübergehenden Schluss 
der Halsvenenklappen zu erzeugen, und somit während der Dauer der 
activen Vorhofscon^action eine kurze Stauung des Blutes in den Halsvenen 
zu ermöglichen, welche um so mehr an letzteren in der Form einer vor- 
übergehenden Anschwellung äusseriich bemerkbar werden muss, als diesel- 
ben schon vorher im Zustande einer stärkeren Füllung sich befanden. Bei 
der nun folgenden Gontraction des rechten Ventru:els dagegen ist es 
schwierig, ein Moment aufzufinden, welches im Stande wäre , in ähnlicher 
Weise eine Schwellung an den Halsvenen zu erzeugen, wie wir es so eben 
für die Vorhofscontractionen wahrscheinlich zu machen suchten, und wel- 
ches jene, nicht selten vorkommenden FäUe erklären könnte, bei denen 
sich während der Dauer Eines Herzschlags doppelte, dicrote Schwellungen 
an den Halsvenen bemerklich machen. Man nat zwar die Meinung aus- 
gesprochen (Gen drin), dass bei einer Störung im Lungenkreislaufe die 
Tricuspidalklappe wamsend der Gontraction der Kammer convex in den 
Vorhol hinein gewölbt und dadurch das in letzterem, sowie in den gros- 
sen Venenstämmen des Thorax enthaltene Blut so gehoben werden könnte, 
dass dadurch eine, der Ventrikularsystole entsprechende Schwellung an 
den Halsvenen zu Stande gebracht werden könnte. Dieser Erklärungs- 
versuch erscheint uns aber kein glücklicher; denn mag die Gontraction 
des rechten Ventrikels noch so sehr durch bestehende Hindemisse ge- 
hemmt und unvollständig sein, so wird sie doch immer noch bis zu einem 
gewissen Grade geschehen können; die systolische Gontraction der Papillar- 
muskeln wird unter allen Verhältnissen die geschlossene Atrioventncular- 
klappe in Gestalt eines, wenn auch flacheren, so doch mehr oder minder 
tieren Trichters in das Ka^imerlumen herabzuziehen im Stande sein, und 
wird dadurch immer bis zu einem bestimmten Grade der Abfluss des Vor- 
hofblutes begünstigt werden müssen. Dagegen scheint uns ein anderer 
Umstand ins Auge zu fassen zu sein, auf welchen zwar bisher noch 
nicht hingewiesen wurde, welcher aber sehr wohl im Stande sein dürfte, 



48 Fried reich, Herzkrankheiten. Allgemeiner TheiL 

bei der Kammersystole vorübergehende Hemmungen des Blutabflusses aus 
den Halsvenen zu bewirken, nämlich die Pulsationen der aufsteigenden 
Aorta. Bei der unmittelbaren Anlagerung letzteren Gefasses an der oberen 
Hohlvene möchte es nicht unwahrscheinlich sein, dass durch dessen Pul- 
sationen dem Blute in der überfüllten V. cava ein Zuwachs an Druck bis 
zu einem solchen Grade mitgetheilt würde, df^ss es zu vorübergehendem 
Abschlüsse der Halsvenenklappen und dadurch zu sichtlichen, mit der 
Kammersvstole isochronen Anschwellungen der Halsvenen durch Stauung 
kommen könnte. 

§. 43. Von den bisherigen Bewegungen wesentlich verschieden ist 
endlich der eigentliche Venenpuls (Ju^ularpuls), über dessen Entstehung 
und diagnostische Bedeutung keineswegs mmier übereinstinmiende Ansichten 
kund gesehen wurden. Derselbe steut sich dar als eine dem Bhythmus 
der Herzbewegungen entsprechende Diastole und Systole der Vene, und 
zwar bedinst durch eine aus den grossen Thoraxvenen regurgitirende 
Blutwelle. Man kann den Venenpuls von den vorhin beschriebenen inter- 
mittirenden Stauungen leicht unterscheiden, wenn man die Vene etwa in 
der Mitte des Halses oder in der Nähe des Unterkieferrandes zusammen- 
drückt, wo alsdann der untere Theil der Vene zu pulsiren fortfährt und 
man sich deutlich von einer von Unten aus dem Thorax aufsteigenden 
Blutwelle überzeugt. Meist ist die Pulsation nur von geringer Stärke, so 
dass sie sich besser durch die Inspection , als durch den aufgelegten 
Finger wahrnehmen lässt; in den ausgesprochensten Fällen dagegen mhlt 
der Finger mit einer gewissen Intensität die Anschwellung der Vene, so 
dass sidi alsdann das Phänomen in gewisser Beziehung allerdings dem 
Pulse der Arterien vergleichen lässt, und Testa mit einiger Berechti- 
gung sich für dasselbe der Bezeichnung „Arterialität der Venen" bedienen 
konnte""). Bekanntlich findet sich der Venenpuls am häufigsten an der 
V. jugul. externa und interna, oft auch nur am Bulbus der V. jugul. in- 
terna, selten an anderen Venen**); der Grund seines häufigeren Auftre- 
tens an den rechtsseitigen Halsvenen scheint in der mehr in gerader Linie 
zur oberen Hohlvene befindlichen Lage des Truncus anonymus dexter 
gegeben zu sein, wodurch es dem aufsteigenden Blutstrom leichter wird, 
m diesen , als in den fast unter einem rechten Wiokel herantretenden 



^) Manche wollen als Venenpuls bloss jene Fälle gelten lassen, in denen die 
Ausdehnung der Vene so kräftig geschieht^ dasä der aufgelegte Finger wirk- 
lich das Gefühl einer Pulsation erfahre. Allein die Stärke, mit der die Be- 
wegung an der Vene geschieht, kann nicht das Entscheidende sein, sondern 
nur der Umstand, ob das Phänomen durch eine regurgitirende Blutwelle 
hervorgerufen wird, was auf die angedeutete Weise durch Compression der 
Vene in der Nähe des ünterkieferrandes zu constatiren ist. Wie ein schwa- 
cher, kaum fühlbarer Arterienpuls auf dieselben Grundbedingungen seiner 
Entstehung zurückgeführt werden muss, wie ein starker, so verhält es sich 
auch mit dem Venenpuls. 

•♦) Wals he beobachtete Venenpuls an der V. mammaria, Benson, Hombert, 
Zuliani, Graves, Seidel, ich selbst u. m. A. sahen denselben an den Haut- 
venen der oberen Extremitäten, Gen drin an der V. thyreoid. ; ich habe gleich- 
falls in einem Falle die in starker Ausdehnung befindlichen Vv. thjnreoideae 
heftig pulsirend gefunden. Fernerhin fand Märey in einem Falle Venenpuls 
an der unteren Extremität^ ich selbst 2 mal Pulsationen der stark erweiterten 
Gesichtsvenen (Vv. temporales und frontales), neben respiratorischen Bewe- 
gungen derselben, üeber den Puls der unteren Hohlvene und den Leberve- 
nenpulB vgL das Kapitel über Tricui^idalinsufficienz. 
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Stamm der linken ungenannten Vene einzutreten. Obgleich das Phäno- 
men des Yenenpulses als solches schon älteren Aerzten oekannt war, so 
war doch Lancisi der Erste, der dasselbe mit Erkrankungen des Her- 
zens, und namentlich mit Erweiterung des rechten Ventrikels in Zusam- 
menhang brachte. In neuerer Zeit war der Venenpuls verschiedener 
Deutung unterworfen, und während ein Theil der Autoren (Ganstatt, 
Scoda, Zehetmayer, Forget, Bamberger u. A.) in demselben das 
sicherste Zeichen für die Diagnose der TricuspidaUnsufficienz erbHcken 
zu können glaubte, und demgemäss das in die Venen regurgitirende Blut- 
quantum als aus dem Ventrikel zurückgetrieben betrachtete, hielten An- 
dere (Wals he, Hamernik) diese Meinung keineswegs für alle Fälle 
richtig und glaubten die Möglichkeit eines ächten Venenpulses auch bei 
vollkommen schlussfähiger Tricuspidalklappe statuiren zu dürfen. Ich 
muss mich der letzteren Ansicht anschUessen; denn wäre erstere Meinung 
die richtige, so müsste jeder Venenpuls von einem systolischen Geräusche 
am rechten Ventrikel begleitet sein, was aber nur in selteneren Fällen 
zu beobachten ist. Dagegen ist für- das Zustandekommen eines Venen- 
pulses erforderUch, dass die in den Venenstämmen des Halses an ihrer 
Eintrittsstelle in den Thorax befindlichen Klappen schlussunfahig gewor- 
den sind, was bei höheren Graden passiver ^utstauimg und bedeuten- 
deren Erweiterungen des Venensystems, namentlich auch bei Relaxations- 
zuständen der Venenwandungen nicht selten geschieht, und Hamernjk 
ist völlig berechtigt, den Venenpuls als ein pathognomonisches Symptom 
einer relativen Insufficienz der Halsvenenklappen zu bezeichnen '*'). 

Man ist nach den bisherigen Erfahrunffen berechtigt, zwei For- 
men des Jugularvenenpulses zu unterscneiden, erstens den Venen- 
Suls, wie er die InsufQcienz der Tricuspidalklappe begleitet und zweitens 
en Venenpuls, wie er bei vollkommen schlussiähiger TricuspidaUdappOi 
ja selbst bei völlig normalem Herzen nicht selten beobachtet wird. 

Was zuerst den die TricuspidaUnsufficienz begleitenden 
Jugularvenenpuls anlangt, so findet sich derselbe meist bei hochgra- 
digen Mitralstenosen und zeichnet sich gewöhnlich durch seine bedeutende 
Starke aus, vermöge deren dem aufgelegten Finger oft ein so kraftvoller 
Stoss ertheilt wird, dass das Phänomen in der That an das Gefühl einer 
arteriellen Pulsation erinnert. Unter diesen Verhältnissen kann es nicht 
zweifelhaft sein, dass die Regurgitation des Blutes aus den grossen Tho- 
raxvenen (V. Cava super., anonyma) hinauf in die mehr oder minder 
erweiterten Halsvenen durch die energische Kraft des in solchen Fällen 
meist noch dazu hypertrophischen rechten Herzens geschieht. Betrachtet 
man die Art und Weise der Pulsation an den Halsvenen etwas genauer, 
so findet man, dass dieselbe in den meisten Fällen unter einer zweithei- 
l^en Bewegung, einer dicroten Expansion (systolischer Dicrotismus, Ana- 
dicrotismus) geschieht, ein Verhältniss, welches auch die sphygmographi- 
schen Curven aufs Deutlichste wiedergeben. Es unterliegt keinem Zweifel, 



^) Höchst selten mögen jene Beispiele sein , wo dem Ju^arpuls Zerreissnngen 
der Yenenklappen zu Grunde liegen, wie Parkes einen solchen Fall beob- 
achtete. 
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An&dicroter Pols der Von. joguL intern, dextr. in einem 

Palla von hochgradiger Mitrilatenois mit relativer Inanff. 

Tuvul. tricaspidalis 

dass der erste, kürzere und Bchwächere, dem Herzdioc imimttelbar voi 
ausgehende (präsystolische^ Theil der Palsation den Contractionen d( 
rechten Vorhofa entspricht, welche durch die klagende Müadimg der obi 
ren Hohlvene und weiter hinauf durch die insuMcienten HalHTenenklappe 
ein fiiutquaQtum in die Halsyenen zurücktreiben, während der zweiti 
stärkere, mit dem Herzchoc isochrone Theil der Pnlsation als der Am 
druck der Contractionen der rechten hypertrophischen Kammer zu deutf 
ist, durch welche weiterhin auch ein Theil des VeutriJtelbluteB in d 
Halsveuen emporgeworfen wird. In yielen Fällen zeigt fernerhin der Wi 
nenputs auch eine, allerdings nur durch die sphygmo^aphiscdie Darste 
lung erkennbare, zweitheilige Retraction, einen diastohschen Dicrotismi 
(Eatadicrotismus) , wie solcher bekanntUch für den Arterienpuls Euen 
durch Uare; als besondere Eigenthünüichkdt nachgewiraen wurde, ui 




Ana-katadicroter Venenpula am Bulbus der Ven. jugnl. extern, sin. in einem Falle to 
hochgradiger Mitralstenose mit relativer TricnspidalinsufficienE. 

es scheint, als ob derselbe, erkennbar durch eine am unteren Ende äf 
absteigenden Gurvenschenkels vorhandene Erhebung, durch eine von de 
InnenSäche des rechten Ventrikels aus geschehende BeSesion des Blute 
. erklärt werden könnte. Indessen ist weder der systolische, noch der dia 
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stolische DicrotismaB eine dem Yenenpnlse conBtant znlnmuneiide Eigen- 
Bcfaaft, sondern es gwchieht in nicht seltenen Fällen sowohl die Exp&n- 
BioQ, wie Retraction der Vene unter einer einfachen, gleidunässigen 
Bewegong, wie mit Einem Zuge, in welchen Fällen dann die sphygmogra- 
phiscnen Bilder vollkommen einfache Fnlscurren geben, an denen der 
aa&teigende, wie absteigende Schenkel eine gerade fortschreitende Linie 
darBteUt. — Es ist nach dem Gesagten begreiflich, dass der Anadicrotis- 




mns des Ji^larvenenpulses dann vorhanden sein wird, wenn die Contrac- 
tionen des rechten Vorhofs hinreichend stark und kräftig geschehen; 
nimmt im weiteren Verlaufe des Herzleidens die Energie der Vorhofscon- 
tractionen in Fo^e von Paralyse oder wirklichen Ernährungestönmgen 
der Muskulatur mehr und mehr ab, so wird auch der Anadicrotismus 
immer undeutlicher und kann selbst vollkommen verschwinden. Der Grad 
des Estadicrotismus des Venenpulses wird einerseits durch die contractile 
Energie des rechten Ventrikels, andererseits durch das Maass des den 
Venen Wandungen innewohnenden Tonus bestimmt. Bei bedeutender Ener- 
gie der Ventrikelcontractionen wird anch bei erheblichem Tonus der 
Venenwandungen die für die Erklärung des diastolischen Dicrotismus an- 
genommene, von der Innenääche des rechten Ventrikels reÄectirte Blnt- 
velle eine hinreichend starke sein, um eine neue Excnrsion der sicii 
retrahirenden Venenwand zu bewirken; ebenso aber wird bei einer selbst 
aar geringen Kraft der Ventrikelcontractionen, aber hochgradiger Atonie 
der Gefasswandusgen , welche letztere das Zustandekommen von Excnr- 
nonen der Venenwand wieder begünstigt, der Eatadicrotismns deutlich 
ausgesprochen sein können, selbst dann, wenn die Vorhoisoontractiouen 




Katadicroler Lebervenenpuls bei hochgradi^r Hitralstenoae und relativer 
Tric uspid aJlneufScienz. 

nicht mehr hinreichen , den Anadicrotismus zu Stande zu bringen. Ebeu 

4* 
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in dem Umstajide, dass der Anadicrotismus des Venenpulses mit den 
Contractionen aes Vorhofe , der Eatadicrotismus mit jenen des Ventrikels 
in einer näheren Beziehung steht, sowie femer darin, dass in den einzel- 
nen Fällen von Herzleiden bald die Muskulatur des Vorhofs, bald die des 
Ventrikels frühzeitiger erlahmt oder erkrankt, liegt die Erklärung für die 
Thatsache, dass bald Anadicrotismus bei mangelndem Eatadicrotismus, 
bald umgekehrt dieser ohne jenen vorhanden ist, in welch letzterem Falle 
alsdann die sphygmographischen Bilder des Venenpulses ganz mit den 
Arterienpulscurven übereinstinunen. Fehlen die Bedingungen für die Ent- 
stehung des systolischen und diastolischen Dicrotismus, so konmien die 
einfachen Venenpulscurven zu Stande, und man sieht, dass der Venenpuls 
je nach Umständen sich verschieden verhalten kann, und ein sehr wech- 
selndes sphygmographisches Bild darzubieten im Stande ist. 

Legt iLln beim starken Puls der V. jugul. intern, den Finger leicht 
auf die den insuMcienten Venenklappen entsprechende Stelle des Halses, 
so gelingt es häufig, ein durch die Be^rgitation des Blutes erzeugtes 
Schaurren zu fühlen und dasselbe auch duren das an die gedachte Stelle 
aufgesetzte Stethoscop als^in dumpfes Geräusch (Jugularklappenge- 
räusch) zu erkennen (Stokes, Knabe). Ist der Venenpuls anadicrot, 
so fühlt und hört man das Geräusch oft deutlich in zwei Absätzen. Auch 
bei kräftigeren Exspirationsbeweguneen, z. B. beim kurzen Husten, erzeugt 
der durch die insufficienten Venenklappen regurgitirende Blutstrom ein 
der Dauer imd Energie dieser Bewegungen enteprechendes , sehr deutlich 
als Fremissement an der Stelle der Klappen fühlbares Geräusch , welches 
exspiratorische Jugularklappengeräusch als ein ebenso sicheres 
Zeichen für die Insufficienz der nalsvenenklappen zu betrachten ist, wie 
der Venenpuls selbst. — Von dem eigentlichen Halsvenenpuls ist der sog. 
Bulbuspuls der V. jugul. intern, zu unterscheiden, d. h. eine pulsatori- 
sche, nicht selten gleichfalls dicrote Bewegung des sackartig erweiterten, 
unterhalb der Klappen gelegenen Endtheiles der V. jugul. int., ein Phä- 
nomen , welches namentlich bei Insuf&cienzen des Tricusnidalis in Folge 
von Mitralstenosen beobachtet wird. Dass bei dem Bulbuspuls die Ve- 
nenklappen noch schliessen, bedarf keiner Erwähnung - ja es gelingt mit- 
unter, mit dem auf den Bulbus aufgelegten Finger den Schluss der Ve- 
nenklappen deutlich zu fühlen oder mit dem Stethoscop als einen kurzen, 
klackenden Ton zu hören (Jugularklappenton, Bamberger). Sehr 
rasch kann es jedoch, wie ich gesehen habe während Einer Nacht, zu 
einer Insufficienz der Klappen kommen, und so der Bulbuspuls in den 
Jugularvenenpuls übergehen, wenn durch den mit fortdauernder Kraft 
von Unten gegen die Venenklappen und die Bulbuswandungen andrängen- 
den Blutstrom die Insertionsstellen der Klappen zum Weichen gebracht 
werden. In selteneren Fällen kömmt auch eine bulböse Pulsation ander 
V. jugularis externa vor, d. h. eine Pulsation des zwischen dem Ende und 
den untersten Klappen gelegenen, sich unter krankhaften Verhältnissen 
dilatirenden Theiles der Vene. 

Was zweitens den bei schliessender Tricuspidalis und selbst 
bei vollkommen normalem Herzen vorkommönden Halsve- 
nenpuls betrifft, so ist derselbe nach meinen Erfahrungen eine keines- 
wegs seltene Erscheinung und man hat die Existenz desselben von manchen 
Seiten her in vollkommen imgerechtfertigter Weise in Abrede zu stellen 

äesucht. Freilich ist derselbe nicht von jener bedeutenden Stärke, wie der 
ie Tricuspidalinsufücienz begleitende Venenpuls, indessen doch immerhin 
stark genug, um bei aufinerksamer Beobachtung nicht übersehen werden 
zu können und um selbst, wie ich gezeigt habe, der sphygmographischen 
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Aii£&eiclmiing zugänglich zu sein. Auch bei dieser Art des Venenpulses 
läset sich der Nachweis einer bestehenden Venenklappedinsuf&cienz und 
einer wirklichen Regurgitation des Blutes durch das oben angeführte Ex- 

1)eriment des Drucks auf die Vene in der Mitte ihres Verlaufes am Halse 
eicht liefern, sowie auch dadurch, dass bei stärkerem Exspirationsdruck, 
2. B. bei kurzen Hustenstössen, in gleicherweise wie bei dem dieTricus- 
pidaiinsufGcienz begleitenden starken Venenpuls, ein deutlich fühlbares, 
gezogenes Fremissement an der Stelle der Klappen bemerkbar wird, wtÜi- 
rend zugleich die mehr oder minder erweiterte Vene sackartig empor- 
schwillt. Selbst die Perception eines den Pulsationen isochronen, fühlba- 
ren Jugularklappengeräusches ist auch in diesen Fällen des schwachen 
Venenpulses nicnt unmöglich. Meist bemerkt man den Venenpuls schon 
in aufrechter Stellung des Kranken; oft tritt derselbe aber erst dann oder 
stärker hervor, wepn man den Kranken in eine horizontale oder mit dem 
Oberkörper etwas nach abwärts gerichtete Lage bringt und damit den 
Bückstrom des Blutes in die Halsvenen begünstigt. Schon die blosse Be- 
trachtung unterscheidet dann auch hier oft deutlich eine anadicrote Be- 
w^ung des Gefässes, wie bei der ersten Form des Venenpiüses, welche 
denn auch der Sphygmograph in prägnanter Weise wiedergibt. Auch 




Anadicroter Puls der Vena jugul. extern, dextr. bei normalem Herzen. 



hier ist der erste Theil der Expansion der Vene bedingt durch die Con- 
traction des rechten Vorhofs, während sich der zweite Theil der Pulsation 
durch die Pulsationen der Aorta ascendens erklären Hesse, welche dem 
Blute in der anliegenden oberen Hohlvene eine mit der Kammersjstole 
isochrone Bewegung mittheilen, wodurch eine weitere Blutmenge in die 
Halsvenen zurückgetrieben wird. Wie es bei der Insufficienz der Tricus- 

Sidalis die directe Kraft des rechten Ventrikels ist, welche die Ausdehnung 
er Venen und damit die Insufficienz der Venenklappen erzeugt, so scheint 
bei dem unabhängig von Herzaffection auftretenden Venenpuls ein häu- 
figes Andrängen des Blutes gegen die Venenklappen, besonders in Folge 
häufiger oder anhaltender heftiger Bronchialcatarrhe, beschuldigt werden 
zu müssen, welches die Insufficienz der Venenklapi)en zu Stande bringt. 
Letztere wird mit besonderer Leichtigkeit sich ereignen, wenn zugleich 
durch tiefere Ernährungsstörungen, profuse Blutverluste, hochgradige 
Schwächezustände u. s. w. der Tonus der Gefasswandungen erheblich 
vermindert ist, und es möchte nicht bezweifelt werden dürfen, dass mit 
zunehmender Besserung der Ernährung und Beseitigung vorhandener 
Schwächezustände, wenn damit zugleich der Husten verschwindet, eine 
Rückbildung der Venenklappeninsumcienz imd damit eine Heilung des 
Venenpulses geschehen kann. So habe ich auch in einigen ausgesproche- 
nen Fällen von Morbus Basedowii einen äusserst exquisiten Venenpuls am 
Halse beobachtet, welcher bei eintretender Genesung wieder verschwand. 

§. 44. Aus dem Mitgetheilten ist ersichtlich , dass wir im Wesent- 
lichen zwei Formen des Venenpulses zu unterscheiden haben, einen 
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starken und einen schwachen, und dass für beide dieselbe Grund- 
bedingung, nämlich die einer Insiifficienz der Halsvenenklappen, erforder- 
lich ist. Der starke Venenpuls entspricht im Allgemeinen den mit Insuf- 
ficienz der Tricuspidalis begleiteten ErkrankuDgen des Herzens, während 
der schwache ohne Veränderung der Tricuspidalis, ja selbst bei ganz nor- 
malem Herzen vorkömmt und wesentlich durch häufige Steigerungen des 
intrathoracischen Drucks und dadurch bedingtes häufiges AnpraUen des 
Blutes gegen die unteren Flächen der Halsvenenklappen zu Stande ge- 
bracht wird. Gleichzeitige venöse Blutstauungen una dauernde Ueber- 
fiHlungen des Venensystems, in anderen Fällen atonische Zustände der 
Gefasswandungen (Marasmus, Schwächezustände, Blutverluste, Morbus Ba- 
sedowii) begünstigen seine Entstehung. Nicht die Stärke, mit der die 
Pulsation geschieht, kann also bestimmend sein für die Feststellung des 
Begriffs des Venenpulses, sondern lediglich der Umstand, dass Blut bei 
jeder Systole aus den grossen intrathoracischen Venenstämmen in die Hals- 
venen zurückfliesst, was eben nur bei Insufficienz der Halsvenenklappen 
möglich ist. Im Allgemeinen lässt sich annehmen, dass die Venenklai>pen 
leichter, als die Tricuspidalklappe, in den Zustand relativer Insuffid^iz 
zu gerathen im Stande sind *), was wenigstens jene häufigen Fälle lehren, 
in denen Venenpuls besteht, ohne dass gleichzeitig durch ein systolisches 
Geräusch am rechten Herzen die Existenz einer Tricuspidalinsufficieuz 
angedeutet wäre; ich kann daher Bamberger nicht beistimmen, wenn 
derselbe den Venenpuls, wenn auch allerdings nur möglich bei Insuffi- 
denz der Venenklappen, doch desshalb als ein pathognomonisches Zeichen 
für Tricuspidalincontinenz erklärt, weil jenie ohne diese niemals vorkäme. 
Umgekehrt fehlt es nicht an Beispielen, wo Tricuspidalinsufficienz ohne 
Venenpuls besteht, in welchen Fällen es sich wohl seltener um einfach 
relative Insufficienzen , sondern häufiger um wirkliche Degenerationen, 
Schrumpfungen u. s. w. der Tricuspidalklappe handeln möchte, welche 
Fälle auch nicht immer eine hinreichend bedeutende Ausdehnung der 
Halsvenen begleitet, um die Klappen derselben insuffident zu machen. 

§. 45. Ausser den bisher beschriebenen Pulsationen und pulsähn- 
lichen Bewegungen kömmt weiterhin an den Halsvenen manchmal eine 
auffallende Erscheinung vor, nämlich ein plötzliches CoUabiren der- 
selben im Beginn der Ventrikulardiastole, ein Phänomen, wel- 
ches übrigens nur in Verbindung mit einer während der vorausgegangene 
Kammersystole geschehenen starken Einziehung der vorderen Brustwand 
beobachtet wird. Die hier angedeutete Erscheinung ist zu eigenthümlich 
und characteristisch , als dass sie auch nur im Entferntesten mit den 
früher beschriebenen Bewegungen an den Halsvenen verwechselt werden 
könnte. Während bei der systolischen Einziehung der vorderen Thorax- 
wand die Halsvenen sich deutlich füllen und etwas stärker hervorschwel- 
len, sieht man dieselben bei der Diastole, während welcher die vordere 
Brustwand wieder in ihre frühere Lage hervorspringt, unter einem raschen 
Ruck plötzlich collabiren, selbst bis zu völligem Verschwinden, wobei zu- 
gleich manchmal die Regg. supraclaviculares sich rasch etwas vertiefen 
und nach Innen gezogen werden. Ich habe mich überzeugt, dass dieses 
eigenthümliche Phänomen bei Obliteration des Herzbeutels vorkömmt und 



•) Wie leicht die Venenklappen incontinent werden können, davon kann man 
sich leicht bei Hunden überzeugen, bei denen nach Eröffnung der Jugular- 
venen das Blut während kräftiger Exspirationsbewegungen, z. B. beim Schreien, 
massenhaft regurgitirt. 
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als ein pathognomonisches Zeichen für diesen Znstand betrachtet werden 
kaoB. Man kann sich leicht vorstellen, wie bei Pericardialobliterationen, 
namentlich wenn dabei die untere Herzfläche fest mit dem Diaphragma 
yerwachsen ist, eine systolische Retraction der vorderen Brustwand, ja 
sdbst des unteren Stemaltheils dadurch möglich wird, dass durch me 
Verkürzung des Herzens das Zwerchfell kräftig in die Höhe' und damit 
die Insertionsstellen desselben an den Rippen bei der Systole nach Innen 
gezogen werden. Lässt nun im ersten Moment der Ejimmerdiastole dieser 
Zog nach , so wird der Brustkorb vermöge seiner Elasticität sich wieder 
ra»ch in die frühere Lage zurückbegeben müssen; das Zwerchfell wird 
dadurch in der Diastole rasch nach unten gezerrt, und damit eine plötz- 
liche Verlängerung der grossen, von der Herzbasis abtretenden Gefassstämme 
bewirkt. Diese rasche, diastolische Verlängerung der oberen Hohlvene ist 
der Grund jener plötzlichen Eatleerung der Halsvenen und ihres ruckar- 
tigen Collabirens. (Vgl. Näheres hierüber §. 118.) 

§. 46. Was die durch die Inspection an den Arterien wahrnehmba- 
ren Erscheinungen betriflFt, so ist hierüber nur Weniges zu erwähnen, was 
mit Bezug auf die Diagnose von Herzoffectionen von Wichtigkeit wäre. 
Ausser einer, besonders an den Carotiden deutlich wahrnehmbaren, stär- 
keren Pulsation, wie sie entweder bei gesteigerter Energie der Contractionen 
eines gesunden Herzens, oder in noch höherem Grade bei Hvpertrophieen 
des linken Ventrikels, namentlich in Folge von Insuffidenz der Aortaklap- 
pen vorkömmt, bietet die Inspection keine weiteren Aufschlüsse. Bei letzt- 
Senanntem Klappenleiden lassen sich nicht selten auch die Pulsationen 
er erweiterten Aorta ascendens in den beiden obersten Intercostalräumen 
am rechten Sternalrande erkennen. 

n. Palpation. 

§. 47. Die Palpation ist bei den Krankheiten des Herzens eine 
der wichtigsten Untersuchimgsmethoden, indem sie theilweise die schon 
durch die Inspection gewonnenen Aufschlüsse nicht nur bestätigt, sondern 
selbst noch erweitert, da durch das Gefühl Vorgänge erkannt werden 
können, welche bei der Ocularinspection nicht mit hinreichender Deutiich- 
keit oder selbst gar nicht wahrgenonimen wurden. So wird bei vielen 
Individuen, bei welchen in der Rückenlage oder wegen unzureichender 
Energie der Herzbeweguneen oder wegen übermässiger Dicke der Weich- 
theile der Choc nur undeutlich durch die Inspection erkannt werden 
konnte, derselbe erst durch die Pidpation in seiner Ausbreitung und sei- 
nen sonstigen Modificationen mit hüireichender Bestimmtheit ermittelt 
werden können. Es dient somit die PaJpation, welche zur Erforschung 
des Herzchocs am Besten mit den in die Intercostalräume eingelegten 
Fingerspitzen vorgenommen wird, in dieser Beziehung als eine die In- 
spection ergänzende Untersuchungsmethode, imd gelten auch für sie diesel- 
ben diagnostischen Regeln , welche sich aus einer in Bezug auf Ort, 
Stärke oder Ausdehnung vorhandenen Anomalie des Chocs bei der Inspec- 
tion ergeben haben. 

§. 48. Die Palpation des Herzens hat in neuerer Zeit interessante 
Aufschlüsse geliefert über gewisse Ijageveränderungen dieses 
Organes bei verschiedenen Körperstellungen, wodurch sich 
wom am Bestimmtesten die Angabe Hamernjk's widerlegen lässt; nach 
welcher das Herz unverrückbar in dem Raum zwischen Diaphragma imd 
vorderer Brustwand eingefalzt wäre. Namentlich hat Gerhardt die 
übrigens schon früheren Aerzten^ wie Latham, Walshe U.A. bekannte 
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Thatsache weiter verfolgt, dass nämlich das Herz, je nachdem nch das 
Individuum auf die linke oder rechte Seite leet , seituche Verschiebungen 
bis zu nicht unbedeutendem Grade erleiden könne. So rückt der Herz- 
stoss, wenn derselbe vorher in der ParaSternallinie oder, zwischen dieser 
und der Manullarlinie im 5. Intercostalraum sich befand, bei linker Sei- 
tenlage in letzterem weiter nach Aussen bis jenseits der Mamillarlinie oder 
bis zur Mitte zwischen dieser und der Achsellinie, imd gewinnt gleich- 
zeitig an Ausbreitung und Stärke. Bei rechter Seitenlage dagegen wird, 
wie dies schon Latham angibt, der Herzchoc entweder gar moht oder 
nur wenig nach Innen gegen die Medianlinie verschoben, dagegen aber 
constant an seiner früheren oder neuen Stelle schwächer fühlbar; meist 
erscheint dabei zugleich die Pulsation des rechten Ventrikels unter dem 
Processus xiphoideus. Uebereinstimmend damit überzeug sich Lotz- 
beck (deutsche Klinik, Nr. 45. 1858) an einem mit widernatürlichem 
After in der Mitte des Unterleibs behafteten Individuum, bei welchem mit 
dem Finger durch das Diaphragma hindurch die Herzspitze gefühlt wer- 
den konnte, wie sich letztere bei der Linkslage des Körpers um 2 Gtm. 
nach Unks, bei der Rechtslage aber nur um höchstens 1 Gtm. nach redits 
verschob. Diesen Aenderunsen in der Stelle des Herzchocs entsprechen 
gleiclizeitig bestinmite, gleichfalls auf eine Verschiebung vorwiegend des 
unteren nerzabschnittes deutende Aenderungen in den Dämpfungsgränzen 
dieses Oreanes (§. 59.) , welche so übereinstinmiende Resultate ergeben, 
dass Gerhardt sich für berechtigt hält, die seitliche Bew^lichkeit des 
Herzens als Norm, den Mangel derselben als krankhaft zu erklären. Die 
Erscheinung lässt sich nur durch ein neben der Herzdislocation stattfin- 
dendes Zurückweichen der Lunge genügend erldären; in dem Grade, als 
man die Rückenlage in eine linke Seitenlage verwandelt, wird, indem die 
specifisch leichteren Lungen zurückweichen, die Anlagerungsfläche des 
herübersinkenden Herzens grösser; der Herzchoc rückt nicht allein weiter 
nach links , sondern wird gleichzeitig deutlicher und verbreiteter. Die 
Wichtigkeit der hier berührten Verhaltnisse für die Diagnostik der Herz- 
krankheiten wird erst durch weitere klinische Beobachtungen und control- 
lirende Leichenöffnungen in ihrer ganzen Ausdehnung gewürdigt werden 
können. So wäre denkbar, dass an der linken Seite des Herzens gele- 
gene rauhe Stellen, die vorher durch Flüssigkeit getrennt waren, bei 
Einnahme der linken Seitenlage in innige Berührung mit einander kom- 
men, oder dass vorher einander zugewendete rauhe Flächen vermöge jener 
Verschiebung der Oberflächen in der Seitenlage von einander entfernt 
werden, so dass in ersterem Falle vorher nicht vorhandene Reibungsge- 
räusche entstehen, in letzterem vorhandene circumscripte Reibungsgeräu- 
sche verschwinden, und es dürfte vielleicht aus diesem Verschwinden oder 
Erscheinen von Geräuschen in manchen zweifelhaften Fällen ein diagno- 
stischer Anhaltspunkt für die Natur derselben als Pericardialgeräusdie 
entnommen werden können TGerhardt). Andererseits aber lässt sich aus 
den eben berührten Thatsacnen die practische Regel ableiten, die physi- 
calische Untersuchung dieses Organes stets in derselben Körperlage, und 
zwar am Besten in der Rückenlage des Kranken, vorzunehmen, indem eine 
nach rechts oder links abweichende Seitenlage den wirklichen Verhältnis- 
sen nicht entsprechende und leicht zu irrthümlichen Deutungen führende 
Resultate ergeben könnte. 

§. 49. Nicht selten hat man Gelegenheit, bei der Palpation der 
Herzbasis am linken Sternalrande in der Höhe der InsertionssteUe des 
2. Intercostalraumes oder des 3. Rippenknorpels eine Erscheinung wahrzu- 
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nehmen, welche sich mit dem Gefühle eines in der Tiefe des Thorax 
stattfindenden kurzen Stosses vergleichen lässt. Legt man die eine Hand 
an die bezeichnete Stelle der Herzbasis, während man mit den Fingern 
der andern Hand den Herzchoc palpirt , so überzeugt man sich leicht, dass 
das angedeutete Phänomen, welchem übrigens aussen am Thorax keinerlei 
sichtliche Erscheinung entspricht, der Diastole angehört, mit dem Herz- 
choc altemirend eintritt, und somit nur als eine durch den Schluss 
der Pulmonalklappen der äusseren Brustwand mitgetheilte 
Erschütterung betrachtet werden kann. Hiefür spricht sowohl die ge- 
naue zeitliche Uebereinstimmung dieses fühlbaren Stosses mit dem zwei- 
ten Pulmonalton, sowie der Umstand, dass derselbe genau jener Stelle 
entspricht , an welcher das Ostium der Pulmonalarterie hinter der Tho- 
raxwand angelagert ist (§. 6), sich dagegen nicht oder nur auf geringe 
Entfernung davon fortleitet, so dass meist schon auf dem dazugehöriffen 
Theile des Stemums, sowie am nächsttieferen Intercostairaum derselbe 
nicht mehr durch das Gefühl wahrgenommen werden kann. Da unter 
normalen Bedingungen der 2. Pulmonalton an der äusseren Brustwand 
durch die Palpation nicht percipirt werden kann, indem dessen Fort- 
leitung durch den dazwischenliegenden Theil des lufthaltigen linken 
oberen Lungenlappens erschwert ist, so ergibt sich in diagnostischer Be- 
ziehung, dass, wenn derselbe gefühlt werden kann, entweder die Bedingun- 
gen seiner Fortleitune auf die äussere Thoraxwand günstiger geworden 
sein müssen, oder dass derselbe an Intensität bedeutend zugenommen 
habe. Ersteres geschieht, wenn der das Pulmonalostium überlagernde 
Theil des linken oberen Lungenlappens durch einen krankhaften Process 
(Tuberculose, Pneumonie) zu einem durchaus soliden, die Schwingungen 
besser fortpflanzenden Körper umgewandelt wird, oder wenn in Folge von 
Betraction und Schrumpfan^ des erwähnten Lungentheiles das Pulmo- 
nalostium unmittelbar an die vordere Brustwand sich anlagert, in wel- 
chen Fällen dann selbst schon ein an sich normal starker 2. Pulmonalton 
der Brustwand in palpabler Weise sich mittheilen könnte. Letzteres 
dagegen ist der Fall, wenn entweder im linken Herzen oder innerhalb 
der Lungenbahn solche Hemmnisse des Blutlaufs gegeben sind , dass sich 
eine Blutstauung in den Stamm der Axt. puhnonsQis und ins rechte Herz 
entwickelt, wo alsdann der gesteigerte Druck, unter dem das Blut in der 
Pulmonalairterie steht, einen energischeren und stärkeren Schluss der 
arteriellen Klappen vermittelt. In solchen Fällen kann alsdann, trotz 
einer darüber gelegenen, nicht allzu dicken lufthaltigen Lungenschichte, 
der 2. Pulmonalton sich in ftihlbarer Weise auf die vordere Thoraxwand 
fortleiten, und correspondirt damit auch immer eine durch die Ausculta- 
tion nachweisbare Accentuation und Verstärkung desselben. Welche von 
den angeführten BecUngungen dem fühlbaren 2. Pulmonalton zu Grunde 
liegen, wird sich meist ohne Schwierigkeit theils durch die Resultate der 
Percussion , welche das Vorhandensein oder Fehlen einer zwischen Brust- 
wand und Pulmonalostium Hegenden lufthaltigen Lungenschichte erwei- 
sen, theils durch die Berüqksiditigung der übrigen, durch die physika- 
lische Untersuchung der Lunge und des Herzens eruirten Momente be- 
stimmen lassen. 

§. 50. Durch die Palpation ist man fernerhin häufig im Stande ge- 
wisse entweder innerhalb der Herzhöhlen (endocardiale), oder ausserhalb 
derselben (exocardiale, pericardiale) entstehende pathologische Geräusche, 
wenn dieselben eine gewisse Intensität erreichen, wahrzunehmen. In er- 
sterem Falle bezeichnet der Sprachgebrauch dieselben als »Katzenschwir- 
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r en, Eatzenschnn rren«'(La6nnec'8 fremissement cataire, porrin^ tre- 
mor der Engländer), in letzterem als DBeibungsgeräusche« (affiictos, 
frottement). Die physikalischen Bedingungen für die Entstehung solcher 
G^äusche sind für beide Formen dieselben, indem es sich jedesmal mn 
vorhandene Rauhigkeiten oder Unebenheiten von im normalen Zustande 
glatten Flächen handelt; im einen Falle ist es die Bewegung des Blut* 
Stroms an den degenerirten Klappen und Ostien, im anderen Falle die 
Aneinanderbewegung rauher Perikardiumfiächen, welche die fühlbaren Ge- 
räusche hervorrufen *). Die Unterscheidung cardialer Greräusche von ana- 
logen, mitunter in der Nähe des Herzens an der Pleura zu Stande kom- 
menden, ergibt sich ohne Schwierigkeit daraus, dass erstere mit den Herz- 
bewegungen synchron sind und auch bei angehaltenem Athmen in gleicher 
Weise fortdauern. Mitunter gelingt es bei endocardialen Geräuschen, aas 
der Stelle, wo dieselben am deutlichsten gefühlt werden, mit gewisser Vor- 
sicht einen Schluss auf die Stelle der Erkrankung innerhalb des Herzens 
zu machen, und da die Veränderungen der Mitralklappe und ihres Osti- 
ums zu den häufigsten gehören, so hat man auch meist Gelegenheit, en- 
docardiale Beibungsgeräusche im Bereiche des linken Ventrikels zu fühlen, 
und zwar besonders in der Gegend des Herzchocs, wo der Ventrikel un- 
mittelbar an der Thoraxwand angelagert ist. Bestehen keine Momente, 
welche die Ausdehnung des linken oberen Lungenlappens behindern, so lass^ 
sich Geräusche bei tieferen Inspirationsbewegungen, während welcher sich 
die Lunge weiter zwischen Herz und Brustwana hereinschiebt, unfiihlbar 
machen, was natürlich ebenso für die endo-, wie exocardialen Geräusche 
seine Giltigkeit hat. Uebrigens ist zu bemerken, dass beiderlei Arten Y(m 
Geräuschen oft nur während stärkerer Herzthätigkeit gefühlt werden kön- 
nen, dagegen nach kürzerer oder längerer Körperruhe, sowie nach Digi- 
talisgebrauch verschwinden. Auch scneinen fünlbare Fremissements nur 
bei wirklichen Degenerationen der Klappen oder des Endocards vorzukom- 
men, wenigstens habe ich bis jetzt nocn niemals Gelegenheit gehabt, Qe^ 
rausche mit der aufgelegten Hand deutlich wahrzunehmen, welche aus 
anderen Ursachen, z. B. in Folge von Oligämie u. s. w. , im Herzen ent- 
standen. Bei einiger Uebung wird es meist keine besonderen Schwierig- 
keiten haben, durch die Palpation die endocardialen Geräusche von den 
exocardialen zu unterscheiden, indem der Charakter der ersteren sich ei- 
nem mehr oder minder deutlichen Erzittern oder Schwirren der Thorax- 
wand, ähnlich dem Schnurren einer Katze, jener der letzteren dagegen 
einem mehr oberflächlich entstehenden Schaben, Reiben oder Knarren ver- 
gleichen lässt. Auch scheinen die Fremissements meist exact an die 
Systole oder die Diastole gebunden, während das pericardiale Frottement 
mit diesen nicht so genau zusammenzuhängen scheint, sondern mehr den 
Eindruck macht, als ob es neben den Herzbewegungen in mehr unregel- 
mässiger und selbstständiger Weise einherginge. Sollten noch Zw^el 
über die Natur des Geräusches bestehen, so würden die übrigen (§. 74) 
bei der Auscultation anzugebenden differentiell diagnostischen Momente zu 
berücksichtigen sein. 

*) Dass übrigens zur Entstehung des pericardialen Reibegeräusches nicht immer 
Rauhigkeiten auf beiden serösen Flächen nöthig sind, sondern dass dasselbe 
auch entstehen kann, wenn die eine der Flächen ganz normal ist, davon hatte 
ich nüch vor längerer Zeit an einem mit Pericarditis behafteten Hunde zu 
überzeugen Gelegenheit, bei dem ich durch Palpation und Auscultation ein 
starkes Frottement am Uerzeif beobachtete. Als das Thier getödtet worden 
war, fanden sich lediglich auf der Innenfläche des parietalen Herzbeatelblattes 
fibrinöse Auflagerungen. 
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§. 51. Endlich ist noch der Palpation des Arterienpuises zn 
erwähnen, insofern derselbe nicht bloss Aufschlüsse über den Grad einer 
im Herzen vorhandenen Störung zu geben im Stande ist, sondern auch 
bei gewissen Formen von Herzaffection in eigenthümlicher, diagnostisch 
wichtiger Weise verändert wird. Was zunächst die Qualität des Pulses 
anlangt, welche man als die Härte desselben bezeichnet, so hat man als 
Criterium für dieselbe die grössere oder geringere Gegenkraft, welche die 
pulsirende Arterie dem drückenden Finger entgegensetzt, bis die Pulsation 
zum Verschwinden gebracht werden kann. Es handelt sich also hierbei 
wesentlich um das Maass der Kraft, mit welcher das Blut in das Arterien- 
system hineingetrieben wird, und wird daher ein schwer zu unterdrücken- 
der, harter Puls (P. durus) vorwiegend bei Hypertrophieen des linken 
Ventrikels entstehen müssen, während im Gegentheil der Puls weich und 
leidit comprimirbar erscheint, wenn die Herzcontraktionen, sei es in Folge 
allgemeiner Schwächezustände des Gesammtorganismus , oder localer 
S(£wädxe des Herzmuskels (Fettdegeneration, Erweichung, Atrophie u. s. 
w.), mit nur geringer Kraft das Blut fortbewegen (P. moUis). — An Vo- 
lumen (Grösse) ist der Puls wechselnd, je nachdem durch jede Herz- 
syetolemehr oder weniger Blut, als normal, in die Arterien getneben wird. 
So findet sich ein grosser Puls (P. magnus) bei Hypertrophie des linken 
Ventrikels mit gleichzeitiger Dilatation seiner Höhle, wenn möglichst ge- 
ringe periphere Widerstände bestehen, und dem Ausfiuss am Aortaostium 
kein Hinderniss sich entgegenstellt. Solche Verhältnisse finden sich na- 
mentiich bei Insufficienz der Aortaklappen, bei welcher bei jeder Contrac- 
lion des hypertrophischen und erweiterten linken Ventrikels eine so be- 
deutende Blutwelle in das Arteriensystem eingetrieben wird, dass die Ar- 
terien sich selbst dauernd erweitem, und Meine Arterien, wie die Art. 
dorsalis pedis, das Volumen einer Radialarterie erreicheü können, ja selbst 
die Pulsationen der erweiterten Aorta ascendens im 2. und 3. rechten In- 
tercostalraum am Stemalrande gefühlt werden können. Dagegen wird das 
Volumen des Pulses klein (P. parvus), wenn das Blut in geringerer Menge 
als normal bei jeder Herzsystole in die Arterien eingetrieben wird, gleich- 
viel ob dies Folge einer Verengerung des Aortaostiums, oder einer Stenose 
des linken venösen Ostiums ist. Allerdings wird im ersteren Falle die 

Seringere Blutmenge durch d6n hypertrophischen Ventrikel mit bedeuten- 
er Kraft durch die verengte Stelle in die Arterien getrieben werden, so 
dass trotz der Kleinheit des Pulses eine gewisse Härte desselben nicht zu 
verkennen sein wird, während in letzterem Falle der atrophische und nicht 
selten auch in seiner Muskulatur anderweitig erkrankte Ventrikel eine 

Sennge Blutmenge mit nur geringer Kraft hinaustreibt, so dass hier der 
leine Puls mit einer abnormen Weichheit sich combinirt. Ist letzteres 
in besonderem Grade der Fall, so hat man den Puls auch als fadenför- 
mig (P. filiformis) bezeichnet. Es lässt sich nicht selten beobachten, dass 
bei einer extremen Kleinheit des Pulses, wie sie namentlich den Mitralste- 
nosen höheren Grades eigen ist, in Folge einzelner, bloss partieller Con- 
traktionen des linken Ventrikels einzelne Pulse an der Radialis ausfallen, 
indem die eingeschobene kleine Welle zu gering ist, um noch wahrgenom- 
men werden zu können (P. intermittens); in anderen Fällen wird vielleicht 
eine sehr kleine Welle schon vernichtet, ehe sie in der Radialis anlangt, 
während der entsprechende Pulsschlag in den grösseren Arterien wenig- 
stens nicht vollständig fehlt. — Auch in der Dauer der Einzelpulse, d. 
h. der Ausdehnungs- und Contraktionszeit der Arterie zusammengenom- 
men, kommen bei nerzkranken bedeutendere Abweichungen von der Norm 
▼or. Eine den normalen Verhältnissen entsprechende, gleichbleibende 
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Dauer der Einzelpulse scheint im Allgemeinen auf einen constanten Inner- 
▼ationszustand des Herzens und auf gleichbleibende, nicht sehr beträcht- 
liche Widerstände in der Blutbahn bezogen werden zu können (Vieror dt), 
so dass demnach auffallende und bedeutende Schwankungen in der Dauer 
der Einzelpulse im Allgemeinen auf Abnahme und Unregelmässigkeiten 
in der Innervation des Herzens, oder auf sehr beträchtliche und bedeuten- 
den Schwankungen unterworfene Widerstände in der Blutbahn, oder auf 
Beides hinzudeuten scheinen. Namentlich bei Herzkranken und nach 
Digitalisgebrauch finden sich in dieser Beziehung die auffallendsten Ano- 
malien, so dass die Dauer eines Pulses oft das Doppelte, selbst das Drei- 
fache eines Pulses von mittlerer Dauer betragen kann, oder dass anderer- 
seits die Dauer eines Pulses nur einen Bruchtheil von der mittleren Puls- 
dauer beträgt, wobei alsdann oft; ein kurzdauernder Puls, oder auch deren 
mehrere, zwischen einer Beihe von Pulsen mittlerer oder längerer Dauer 
eingeschoben erscheinen (P. intercurrens, interciduus). Indessen können 
aucn bei den bedeutendsten Erkrankungen des Herzens diese Schwankun- 
gen in der Dauer der Einzelpulse sehr unbedeutend sein oder selbst ganz 
fehlen, während andererseits auch bei ganz Gesunden mitunter merkliche 
Schwankungen vorkommen. — Was die Celerität des Pulses anlangt, 
so finden sich bei den verschiedensten Krankheiten, wie auch bei Herz- 
affectionen die bedeutendsten Anomalieen. Man beurtheilt die Celerität 
des Pulses nach dem Verhältnisse, in welchem die Ausdehnun^szeit der 
Arterien zur Zusammenziehungszeit derselben steht, welche beiden Zeit- 
räume bei normalen Individuen ziemlich gleichlang sind. Wird der An- 
schlag der Arterie an den Finger eine kürzere Zeit gefühlt, als die Hälfte 
der mittleren Dauer der Einzelpulse beträft, geschieht also der Anschlag 
des Pulses rascher als gewöhnhch, so wird der Puls als rasch (P. celer^, 
im Gegentheil als trag (P. tardus) bezeichnet; jener deutet im Allgemei- 
nenauf rasche, dieser auf langsame Contraktionen des Herzens. Uebrigens 
lassen sich nur sehr bedeutende Differenzen der Pulscelerität durch die 
Palpation mit genügender Bestimmtheit erkennen. Dem Pulsus celer 
nahestehend ist eine eigenthümliche Beschaffenheit des Pulses, wie sie 
häufig bei Incontinenz der Aortaldappen beobachtet wird. Bei dieser Af- 
fection werden die ArterieiÄäute durch die eindringende Blutwelle zwar 
kräftig ausgedehnt, allein sie sinken schneller wieder zurück, indem bei 
schlussunfämgen Aortaklappen in der Diastole des Ventrikels der Wider- 
stand und die Stütze verloren geht, welche unter normalen Verhältnissen 
der elastischen Betractionskraft der Arterienwände sich entgegenstellt. 
Dadurch erhält der Puls jene besondere, mitunter sehr auffällige Beschaf- 
fenheit, welche als schnellender oder hüpfender Puls bezeichnet werden 
konnte. — Was endlich die Häufigkeit des Pulses anbetrifft, d. h. die 
Zahl der in einer gegebenen Zeiteinheit erfolgenden Schläge, so unterschei- 
det man einen häufigen und seltenen Puls (P. frequens, P. rarus), welcher 
im Allgemeinen abhängig und übereinstimmend ist mit der Zahl der in 
derselben Zeiteinheit geschehenden Herzcontractionen. Nur in selteneren 
Fällen geschieht es, dass bei sehr ungleichmässigen Herzcontractionen ein- 
zelne derselben so schwach und unvollständig geschehen, dass die ent- 
sprechende Blutwelle mit nicht genügender Stärke im Arteriensystem an- 
langt, imi als Pulsschlag an der Ra(£alarterie gefühlt zu werden, in wel- 
chen Fällen alsdann der betreffende Pulsschlag auszufallen scheint, und 
die Zahl der fühlbaren Pulse nicht als genauer Massstab für die Frequenz 
der Herzcontractionen betrachtet werden darf Allerdings ist die Frequenz 
der Herzbewegungen bei Erkrankungen des Herzens von nicht grösserer 
Bedeutung, als bei Krankheiten anderer Organe, und es lässt sich aus 
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dem Bestehen eines häufigen oder seltenen Pulses in keiner Weise ein 
Zeichen für das Vorhandensein einer Herzaffection im Allgemeinen, noch 
einer besonderen Form von Herzerkrankung entnehmen. Doch möge es 
im Anschlüsse an die übrigen Formen der Pulsanomalieen inmierhin ge- 
rechtfertigt sein, auch dieser Pulsart zu gedenken, um so mehr, als^ an 
anderen Stellen dieses Werkes derselben mcht näher erwähnt ist. 

Die Zahl der Herzcontractionen imd Pulsschläge ist ungemeinen 
Schwankungen unterworfen, und Alter, Geschlecht, Körpergrösse, Tempe- 
rament, wechselnde Zustände des Körpers imd Geistes, wie Bewegung, 
Verdauung, Affecte u. s. w., ja selbst die Tageszeiten und Körperstollungen 
sind schon unter physiologischen Verhältnissen von bedeutendem Einfluss. *) 
Was zuerst die Verschiedenheiten der Pulsfrequenz in verschiedenen *Le- 
b^saltem betriff!;, so wurde allgemein angenonmien, es nehme dieselbe 
von der Geburt an bis zum höcnsten Alter stetig und allmälig ab. Je- 
doch hat sich diese Annahme keineswegs als richtig ergeben, und Volk- 
mann kam durch zahllose eigne Untersuchungen, sowie durch Vergleichung 
der von Guy und Nitsch gewonnenen Resultate zu dem Ergebnisse, 
dass die Pulsfrequenz nur von der ersten Kindheit bis zum Mannesalter 
abnehme, im hohen Alter dagegen wiederum zunehme. Im 1. Lebensjahre 
kommen im Mittel 134 Schläge auf die Minute; bis zum 20. Lebensjahre 
nimmt die Frequenz des Pulses stetig ab, so dass zwischen dem 20. und 
24. Jahre das Minimum von etwa 71 Schlägen eintritt. Von nun an n^ehrt 
sich die Frequenz ganz unmerklich, so dass im 55. Jahre das Mittel 72 
Schläge beträgt; bis zum höheren Alter steigt die Frequenz mehr und 
erreicht jenseits des 80. Lebensjahres 79 Schläge im Mittel in der Minute. 
Bd erwacl^enen Weibern ist die Herzthätigkeit im Allgemeinen etwas 
rascher, als bei erwachsenen Männern von gleichem Alter; Guy bestimmt 



*) Vergl. hierüber: Delins, vom aussetzenden Puls, einigen anderen Pulsarten 
und Angelegenheiten des Herzens. Erlangen 1784. — Parry, Experimental- 
untersuchungen über die Natur, Ursache und Verschiedenheit des arteriösen 
Pulses u. s. w. Deutsch von Embden. Hannover 1817. — Nick, über die 
Bedingungen der Häufigkeit des Pulses. Tübingen 1826. — Graves, Dublin 
Hospit. reports Vol.V. 1830. — Joh. Müller, Handbuch der Physiologie des 
Menschen. l.Bd. Coblenz 1884. S. 161. — Blackley, on the cause of the 
pulse being affected by the position of the body. Dubl. Journ. of med. and 
ehem. Science. Juli 1884. — Ho ur mann et Dechambre, Archiv. g6n6r. 
de med. Tom. IX. Nov. 1835. p. 838. — Knox, Edinb. med. andSurg. Journ. 
Vol. XI. 1815 u.Nro. 181. 1837. — Rameaux etSerrus, Bullet, de l'Acad. 
de Bruxelles. 1839. Tom. VI. pag. 1. — Harden, Beobachtungen über den 
Puls und das Athemholen« Americ, med. Journ. April 1843. Schmidt's Jahr- 
bücher. 4. Suppl. Band. 1845. S. 22. — Pennock^ Edinb. med. Journ. 1847. 
p. 628. — Americ. Journ. of med. Sc. July 1847. — Nitsch, de ratione 
inter pulsus frequentiam et corporis altitudinem habita. Dissert. Halae 1849. — 
Volkmann, Haemodynamik. Leipzig 1850. p. 426. — Lichtenfels und 
Fröhlich, Beobachtungen über die Gesetze des Gangs der Pulsfrequenz und 
der Körperwärme. Denkschriften der k« k. Akad. der V^issenschaften zu Wien. 
8. Bd. 1852. — W. A. Guy, in Todd's Cyclopaedia of Anat. and Phys. Vol. 
IV. 1862. pag. 181. Art. „Pulse." -— Onimus et Virey, Etüde critique des 
•Tracks obtenus avec le Cardiographe et le Sphygmographe. Journ. de TAnat. 
et de la Physiologie. III. 1866. p. 148. — Clintock, on the semeiological 
value of the pulse in childbed. Dublin quart. Journ. of med. Sc. Mai 1861. 
p. 257. — Betz, über ein arithmetisches Gesetz in der Pulslehre. Memora- 
bilienaus derärztl. Praxis. VH. 2. 1862. — Blot, du ralentissement dupouls 
dans r^tat puerperal. Arch. g6n6r. de Med. Mai 1864. p. 561. — Lissauer, 
über den Puls während des Fastens. Archiv f. gemeinschaftl. Arbeiten. TL 
1868. S. 677. - 
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die mittlere Pulszahl bei ersteren zu 80, bei letzteren zu 70 Schlägen; 
nur bei Kindern innerhalb der ersten 7 Lebensjahre soll das Greschlecht 
keine merklichen Differenzen bedingen. Unabhängig vom Alter übt auch 
die Körperlänge einen Einfluss am die Pulsfrequenz, imd Volkmann, 
sowie Rameaux und Serrus finden übereinstimmend, dass bei gleichem 
Alter die grösseren Individuen in der Regel einen selteneren Puls haben, 
dass also oie Pulsfrequenz in umgekehrtem Verhältnisse zur Körpergrösse 
stehe. Aus der Körpergrösse scheint dagegen der Einfluss des Altera auf 
die Verschiedenheiten der Pulsfrequenz sich nicht erklären zu lassen; 
wenigstens haben unter nichterwachsenen Individuen von gleicher GrÖBse 
die jüngeren einen häufigeren Puls, als die älteren: a,um die raschere 
Pulsfrequenz bei Weibern lässt sidi ebenso wenig bloss durch die V^- 
sdiiedenheiten in der Körpergrösse begründen. Na(£ dem Essen, besonders 
nach dem Genuss erregender Speisen und Getränke, ist die Herzthätigkeit 
rascher, als im nüchternen Zustande, und was die Tageszeiten anlmgt, 
so haben die Untersuchungen von Knox und Guy übereinstimmend 
dargethan, dass, wenn audi mit vielen Ausnahmen, der Puls zur Morgen- 
seit frequenter ist, als des Abends. Uebereinstimmend wird auch von 
allen Beobachtern der Einfluss der Körperstellung dahin ang^eben, dass 
die Herzthätigkeit rascher ist in sitzender, lüs in liegender Stellung, und 
wiederum rascher in stehender, als in sitzender Stellung (M'Donnell, 
Händen). Wahrscheinlich steht die Thatsache, dass die Herzbew^ongen 
im Sdüaie langsamer sind als im Wachen, mit den Einflüssen der K^- 
perstellung in Bezidiung. Nach Graves beträgt die Differenz zwiadien 
der Pulszfäil in aufrecht stehender Stellung und der Rückenlage bei ge- 
sunden erwachsenen Personen 6 — 15 Schläge für die Minute, und sollen 
nach Knox und Guy diese Differenzen besonders des Morgens und Vor- 
mittags stärker hervortreten. Wenn sich die Angabe von Graves als 
richtig erweisen sollte, dass diese Differenzen der Pulsfi^uenz bei ver- 
schiedenen Körperstellungen besonders stark bei Schwächezus^mden her- 
vortreten sollten, so wurde unter Umständen die Sache auch in thera- 
peutischer und prognostischer Beziehung nicht ohne Bedeutung sein. Von 
Sractischer Wichtigkeit ist endlich auch die bekannte, neuerlichst vneder 
urch Untersuchungen von Onimus und Virey bestätigte Thatsache, 
dass das Herz der unmittelbaren Einwirkung hoher Temperaturen durch 
frequenteres Schlagen antwortet, bei niedriger Temperatur dag^en selte- 
ner schlägt, bis es bei der Eiseskalte pan^tisdi wird. 

§• 5S. In neuerer Zeit hat Marey durch die Angabe eines sdnnrei- 
dienlnstarumentes. des Sphygmo^raphen, dn Hilfemittel an die Hand 
gegeben, Termittds dessen es möghch ist, in jedem Augenblicke und ohne 
croeBeDL Zeitaufwand die Verhältnisse uud besonderen ^genthümlichkeiten 
«B Arterienpulses in den einidnen Fallen von Erkrankung des Herzens 
gnq^useh danrastellen und damit Eigenschaften desselben zur Anschauung 
m Dringen, welche durch die digitale Palpation nicht oder nur in sehr 
unaicherer Weise lur Wahrnehmung gelang konnten. Wenn allerdings 
mdi die Bestrebungen der Sphj^mographie bisher von einer verhalt- 
mssDiSssiff nur wenig für die practiscibe Median verwerthbareA Aus- 
bwite geUieben sind, so haben dk Ergebnisse derselben doch einen 
Üben wissfBfwdiaftlichm Werih und gestatten bereite jetzt eine klarere 
*^^Mllt in die bei normalen imd pathologischai Zustanden obwaltenden 
■Uhnisse d«r GircolatioiL Als eines der Jbuptergebmsse der Sphjg- 
ni]dhie muss die Entdeckung beneichnet w^^oi, dass der Arterien- 

adkon unter nonnalu Veriialtnissen ein doppelscUagiger ist, indem 
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sich constant indem absteigenden Schenkel eine neue Erhebung bemerk- 
lich macht, und dass somit der sog. doppelschlägige Puls, wie er unter 




Normaler Radialarterienpols bei einem jungen gesunden Manne. 




Doppeltschlägiger Radialpuls in einem Falle von gummöser Myocarditis chron., Ob- 
literation des Pericards und acuter Miliartuberculose der Lungen. 

gewissen krankhaften Zuständen in einer mitunter so sehr auffälligen 
Weise schon bei der digitalen Palpation fühlbar ist, nur als die eadireme 
Steigerung eines an sich normalen Verhältnisses aufzufassen ist. Unter 
den verscniedenen Erklärungen, welche man für den Dicrotismus des 
normalen Arterienpulses gegeben hat, dürfte jene die meiste Wahr- 
scheinlichkeit für sich haben, welche denselben als die folge einer zwei- 
ten Expansion des Gefässrohrs durch eine an den AortenUappen reflek- 
tirte, positive Blutwelle betrachtet (Buisson, 0. Naumann, Lan- 
dois). Allerdings fehlt es auch nicht an Stimmen, welche den Doppel- 
Bchlag des normalen Pulses als ein Artefakt, als die Folge von Eigen- 
schwingungen des Sphygmographenhebels erklärten (Vierordt, Fick), 
während die Meisten, und zwar vorwiegend die Pathologen, denselben 
nach dem Vorgang von Chelius und Marey für den Ausdruck wirklich 
vitaler Zustände betrachten. In einzelnen Fällen gelang es mir, bei auf- 
geregter Herzaktion, aber vollkommen normalem verhalten der Circula- 
tionsorgane, schon durch die blosse Betrachtung* an den Garotiden aufs 
Deutlichste den Doppeltschlag zu erkennen, so dass damit die Annahme 
einer artificiellen Entstehung des arteriellen Dicrotismus ihre definitive 
Widerlegung gefunden haben dürfte'*'). 



*) Literatur der Sphygmographie: Chelius, Prager Vierteljahrsschrift. 
21. Bd. 1850. S. 100. — Vierordt, die Lehre vom Arterienpuls. Braunschweig. 
1866. — Mlrey, Joum. de la Physiologie. L 1860. p. 241. — Recherches 
sur le pouls au moyen d'un nouvel appareil enregistrateur le Sphygmogra- 
phe. Paris 1860. — Physiologie m^dicsde de la circulation du sang etc. Paris 
1868. — Brondgeest, Beiträge zur Eenntniss des Arterienpulses. Archiv 
1 d. holländ. Beiträge lU. 1861. S. 110. — Waamemingen van gebriBken van 
het hart en de slagaderen , in verband met de aanwending van den Sphyg- 
mograph. Nederlandsch Archief voor Genees-en Natuurkunde. 1. 1864. p. 89. — 
Duchek, Untersuchungen Über den Arterienpuls. Oesterr. mediz. Jälurbücher. 
18. Jahrgg. 2. Bd. 1862. S. 49. — Mach, zur Theorie der Pulswellenzeichner. 
ZeitschrUt der k. k. Gesellschaft der Aerzte zu Wien. 18. Jahrgafig. 4. Heft. 
1862. S. 48. — üeber eine neue Einrichtung des Pulswellenzeichners. Wo- 
chenblatt der k. k. Gesellschaft der Aerzte zu Wien. Nr. 16. 1868. — Czer- 
mak, sphygmische Bemerkungen. Wiener akadem. Sitzungsberichte. Ma- 
them. naturwissensch. Klasse. 2. AbthL XLVIL 1868. S.488. — Vierordt, 
die Anforderungen an den Sphygmographen. Archiv der Heilkde. IV. 1868. 
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m. PercussioiL 

§. 53. Bei der Percussion des Herzens bringt man denzu Un- 
tersuchenden entweder in sitzende Stellung, oder in die Rückenlage mit 
etwas elevirtem Oberkörper ; jede seitliche Abweichung soll vermieden werden. 
Auch ist darauf zu sehen, dass die Herzbewegungen möglichst ruhig von Stat- 
ten gehen, sowie dass der zu Untersuchende keine tieferen Athembewe- 
gungen mache, indem sonst, je nachdem die Percussionschläge in die In- 
oder Exspiration fallen, verschiedene Resultate und somit leicht Irrthümer 
möglich wären. Die Methode, deren wir uns wie überhaupt, so auch bei 
der Percussion des Herzens bedienen, ist dieFingerpercussion, bei welcher 
man den Vortheil hat, dass man in alle Intercostalräume des etwa ab- 
gemagerten Thorax bequem hineinzugelangen und die Grenzen schärfer zu 
bestimmen im Stande ist. Bevor man aber die Percussion vorzunehmen 
beginnt, versichere man sich durch die Inspection und Paljpation von der 
Stelle und Ausdehnung des Ghocs, um auf diese Weise wemgstens vorläu- 
fige Anhaltspunkte über die beiläufige Lage des Herzens zu gewinnen. 

§. 54. Schon Auenbrugger und Corvisart beschäftigten sich 
bekanntlich mit der Percussion des Herzens und gaben als den Ort der 
durch dasselbe bewirkten Dämpfung die linke Thoraxseite von der 4. Rippe 
abwärts und den unteren Theil des Stemums an. Aber auch die Anga- 
ben späterer Autoren, wie von Laennec, Piorry, Bouillaud, Hope, 
Gen drin und selbst Scoda sind nicht hinreichend genau, um aus den- 
selben genügende Anhaltspunkte für den Grad und die Ausdehnung der 
durdi me Lage des Herzens bedingten Schalldifferenzen iq der Präcordial- 
gegend zu gewinnen, welche erst durch die exacten und auf eine grössere 
Zahl von Individuen sich erstreckenden Untersuchungen von Conradi, 
J. Mayer, Strempel, Gerhardt und Eobelt bestimmter festgestellt 
wurden. 

§. 55. Ver^eicht man die in §§. 3 und 8 gegebene Darstellung von 
den Lageverhältnissen ^es normalen Herzens und seinen Beziehungen zur 
Lage und Ausdehnung der vorderen Lungenränder, so wird es ersichtlich, 
iaas bei der Percussion des Herzens wesentUch zwei Abschnitte berück- 
sichtigt werden müssen, nämlich jener Theil der Präcordialgegend, in wel- 
chem das Herz unmittelbar hinter der vorderen Brustwand lagert, und 



S. 513. ^ Fick, über die Form der Blutwelle in den Arterien. Centralblatt 
t d. mediz. Wissensch. Nr. 50. 1864. — T ach au, Experimentalkritik des 
neuen von Fick construirten Palswellenzeichners. Dissert. Zürich 1864. — O. 
Naumann, Beiträge zur Lehre vom Puls, insbesondere vom doppelschlägi- 
gen. Zeitschr. f. ration. Median. 18. Bd. 1863. S. 193. — Zur Lehre vom 
Puls. Archiv der Hcilkde. V. 1864. S.402. — Wolff, ICttheüungen über Un- 
tersuchungen des Pulses. Archiv der Heilkde. IV. 1863. S.402. — Characteri- 
stik d. Arterienpulses. Leipzig 1865. — Eoschlakoff, Untersuchungen über 
den Puls mit Hülfe des Marey'schen Sphygmographen. Virchow's Archiv. 
80. Bd. 1864. S. 149. — Brondgeest, Neue Methode, die Zahl und Dauer 
der Herzschläge zu registriren. Archiv t d. holländ. Beiträge. 111. 1864. S 430. 
— Landois, über die normale Gestalt der Pulscurven. Archiv für Anatomie 
u. Physiologie von Reichert u. Dubois. 1. Hft. 1864. S. 77. — Berliner klin. 
Wochensdir. Nr. 35, 36. 1864. — Anacrotie und Eatadicrotie der Pulscurven. 
Centralblatt £ d. medic. Wissenschaften. Nr. 80. 1865. — Onimus etVirey, 
Etüde critique des Tracks obtenus avec le Cardiographe et le Sphygmogra- 
phe. Joum. de l'Anat et de PhysioL JH 1866. p. 148. — 
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jener nach Aussen von diesem gelegene Theil, in welchem dasselbe durch 
eine verschieden dicke Schichte von Lungensubstanz von der vorderen 
Brustwand getrennt ist. In dem von Lunge unbedeckten Baume gibt das 
Herz bei der Percussion einen ieeren und völlig dumpfen Schall, wie je- 
des luftleere Organ, während der von Lunge bedeckte Theil, je weiter man 
nach Aussen gegen die Peripherie des Herzens rückt, bei der immer zu- 
nehmenden Dicke der Lungenschichte lediglich eine m6hr oder minder be- 
deutende Dämpfuns erkennen last. Ersteren Bäum bezeichne ich mit 
Conradi als Her zleerheit (superficial dulness), letzteren als Herzdäm- 
pfung (deepseated dulness der Engländer) ; jener kann schon durch eine 
Bchwadie, dieser dagegen erst durch eine starke und kräftige Percussion 
mit hinreichender Sicherheit begrenzt werden *). Der Baum der Herzleer- 
heit ist sehr variabel. Schon bei einer tieferen Inspiration kann man sich 
an jedem gesunden Individuum leicht überzeugen, dass sich derselbe ver- 
kleinert, indem die Lunge sich weiter zwischen Herz und Brustwand her- 
einschiebt, während sich derselbe aus dem gegentheili^en Grunde bei tie- 
feren Exspirationsbewegungen vergrössert. Bestehen dauernde Eetractio- 
nen und Schrumpfungen der vorderen Theile der rechten oder, was häu- 
figer der Fall ist, der linken Lunge oder beider zugleich, so dass die vor- 
deren Lungenränder schon höher oben divergirend auseinanderweichen, 
und somit ein grösserer Theil der vorderen Herzfiäche von Lunge unbe- 
deckt bleibt, so kann der Baum der Herzleerheit ein grösserer werden, 
ohne dass sich das Herz selbst in einem pathologischen Zustand befände; 
dasselbe beobachtet man auch mitunter bei Verengerungen des linken 
Thorax und bei starken Verkrümmungen der Wirbelsäule. Das Umgekehrte 
lässt sich beobachten b«i partiellen Volumsvergrösserungen des vorderen 
Bandes namentlich des linken oberen Lungenlappens, z. B. bei margina- 
lem Emphysem desselben. Es ist hieraus ersichtlich, dass wir aus der 
Grösse der Herzleerheit lediglich die Lage der Lungen zum Herzen, keines- 
wegs aber mit Zuverlässigkeit die Grösse des Herzens selbst zu bestim- 
men im Stande sind; wenn allerdings auch in den meisten Fällen die 
Grösse des leeren Schallraums im Verhältniss zur zunehmenden Grösse 
des Herzens wächst, so ist dies doch keineswegs constant. Ich muss mich 
daher entschieden gegen die Meinung Jener aussprechen, welche die Grän- 
zen der Herzdämpfung als unwesentlich für die Percussion des Herzens 
halten, und die Grösse des Herzens lediglich aus der Grösse des von Lunge 
unbedeckten Abschnittes der vorderen Herzfläche beurtheilen zu können 
glauben. Allerdings erfordert die Percussion der Dämpfungsgänzen mehr 
technische Uebung und Sicherheit, was aber doch kaum ernstlich als Grund 
. gegen dieselbe geltend gemacht werden kann. 

S. 56. um die Grösse des Herzens, resp. dessen Länge zu bestim- 
men, beginnt man mit starken Percussionsschlägen an der Mitte des Ma- 
nubrium stemi, und geht von hier in einer Linie nach abwärts, welche 
schief nadi aussen und unten ziehend die Stelle des Herzchocs durch- 
schneidet. Auf dem Manubrium gibt die Percussion in den meisten Fäl- 
len einen hellen und vollen Schau, der aber, sowie die genannte schiefe 



*) Leider bestellt hier bei den Autoren keine üebereinstimmung in der Termi- 
nolo^e; indem z. B. Bamberger, Gerhardt u. A. den von Lunge unbe- 
deckten Raum als „Herzdämpfang" bezeichnen und nur diesen berücksichti- 
gen, fasst Strempel unter dem Namen „Herzdämpfung^^ die Herzleerheit und 
Herzdämpfung zusanmien. 

Spec. Path. n. Therap. Y. Bd. H. Abth. 2. Aufl. 5 
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Lmie den linken Stemalrand überschritten hat, an der Insertionsstelle 
des 3. linken Rippenknorpels , seltner schon etwas höher im 2. linken 
Intercostalraume, eine deutliche Abnahme in seiner Helligkeit und Völle 
er&hrt, so dass dieser Punkt somit als die oberste nachweisbare Gränze 
der Herzdämpfung zu bezeichnen ist. Je weiter man aber in der ange- 
gebenen Linie nach unten rückt, um so ausgesprochener wird beider 
abnehmenden Dicke der das Herz überlagernden Lungensdbidite die Däm- 
pfung, bis an der Stelle, wo der vordere Band der linken Lun^e endet, 
und welche meist dem oberen Bande der 5. linken Bippe entspricht, der 
Schall ein völlig dumpfer und leerer wird. An dieser Stelle beeinnt so- 
mit die obere Grenze der Herzleerheit. Von hier aus setzt sidi der leere 
Schall fort bis herab zum Herzchoc, und geht derselbe meist auf der 6. 
linken Bippe in den hellen, tympanitischen Schall der Gedärme über. 
Allerdings findet man nicht selten, schon bevor man am Herzchoc ange- 
langt ist, noch innerhalb des Baumes der Herzleerheit den Schall etwas 
von iympanitischem Elanse begleitet, was von dem MitschYdujgen des 
von Gas stärker ausgedehnten Magens herrührt. Manchmal zeigt auch 
der.Sdiall an der 6. Bippe gleich unterhalb des Herzchocs wieder einen 
gewissen Grad von Helle und Völle, bevor er in den tympanitischen Schall 
der Gedärme übergeht , was durch die zungenförmige Verlängerung des 
oberen Lungenlappens, welche hier den untersten Theil der Herzspitze 
bedeckt, bedingt zu sein scheint (Hamernjk). Bei der Bestimmung der 
Breitenausdehnung des Herzens stellen sich grössere Schwierigkeiten ent- 

f;egen, welche namentlich dadurch bedingt sind, dass in den meisten Fäl- 
en das Sternum auf seiner ganzen Breite und, dem grössten Theil seiner 
Höhe einen hellen und vollen Percussionsschall z\^ erkennen gibt, so dass 
der ganze hinter dem Brustbein liegende Abschnitt des rechten Herzens 
unter normalen Verhältnissen durch die Percussion nicht nachgewiesen 
werden kann *). Dieses eigenthümliche Verhalten, wdches einen gewis- 
sen Widerspruch zwischen den anatomischen LS^everhältnissen und den 
durch die Percussion erhaltenen Besultaten in sich schliesst, lässt sich 
kaum anders erklären, als durch die Annahme einer besonderen Schwin- 
gjungsfahigkeit des ganzen Stemums, vermöge welcher die Schwingungen 
sich weiter über die percutirte Stelle hinaus, und zwar mehr in die Flä- 
che innerhalb der das Herz bedeckenden Lungenschidbte, dagegen w^en 
der geringeren Elasticität des Stemums weniger in die Tiefe verbrei- 
ten **). Nur am untersten Theile des Stemums, in der Nähe der Inser- 



*) Ich kann demnach Conradi, Kobelt and Seitz nicht beistimmen, welche 
angeben, dass auf dem Sternum schon in der Höhe des 3. Intercostalraums 
constant Dämpfung bestehe, die von hier an gegen die untere Parthie des 
Stemums beständig zunehmend bald den rechten Stemalrand erreiche, ja 
manchmal noch über denselben nach Aussen sich erstrecke. 
**) Aus demselben Grunde gibt das Manubrium sterni in seiner ganzen Breite 
einen hellen und vollen Schall , obgleich hier die vorderen LungenrSnder sich 
nicht berühren, sondern einen dreieckigen, mit der Spitze nach abwärts ge- 
richteten Raum zwischen sich fassen, der ausser der Trachea durch grosse 
Gelasse und Fettgewebe eingenommen ist (Conradi, Schweigger). Ger- 
hardt gibt allerdings ein Mittel an, um die oben erwähnte störende Schwin- 
gungsfähigkeit des Stemums sis zu einem gewissen Grade zu eliminiren; 
wenn man nämlich einen Gehilfen die flache Hand auf die Mitte des Brust- 
beins aufdrücken lasse, so könne man oft an Stellen, die vorher hell schall- 
ten, die hinter dem Sternum herablaufende Gränzlinie der rechten Lunge 
deutlich erkennbar machen. Ich kann die Richtigkeit dieser Beobachtung 
bestätigen. 
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tionsstelle des Processus xiphoideiis, findet sich in Folge des hier mehr 
nach rechts zurückweichenden Bandes der rechten Lunge gewöhnlich eine 
deutliche Dämpfung, welche dem hinter diesem Stemaltheile unmittelbar 
anliegenden Abschnitte des rechten Ventrikels entspricht, welche aber 
wohl zum Theil gleichzeitig bedingt ist durch den anstossenden linken 
Leberlappen, in dessen Dämpfung sie nach rechts und unten ohne unter- 
scheidbare Gränze übergeht. Im Allgemeinen aber kann der linke Ster- 
nalrand als jene Linie betrachtet werden, welche die nach rechts gelegene 
nachweisbare Gränze des normalen Herzens in der Art darstellt, dass 
links von demselben in der Höhe des 3. und 4. Bippenknorpels einfache 
Dämpfung besteht, indem hier die sich fast berührenden vorderen Bänder 
beider Lungen den oberen Theil des Herzens überlagern, dagegen von 
der Höhe des 4. Intercostalraumes ab der helle, voUe Schall des Ster- 
nums unmittelbar in einen leeren Schall, die rechte Gränze der Herzleer- 
heit, übergeht. Die Gränze, an welcher nach links der leere Schall der 
Herzgegend in die Herzdämpfung übergeht, entspricht dem Verlaufe des 
vorderen Bandes der linken Lunge, welcher meist in einer, in der Höhe 
des 4. linken Intercostalraumes beginnenden, divergirenden, leicht geboge- 
nen Linie die 5. Bippe und den 5. Intercostalraum durchschneidend zur 
6. linken Bippe nach unten und aussen geht, so dass denmach die Breite 
der Herzleerheit je nach der Höhe, in der man quer über die Herzgegend 
herüber percutirt, eine verschiedene sein wird, wie dies besser als jede 
Beschreibung ein Blick auf die dem §. 8 beigecebene Figur zeigt. Per- 
cutirt man in der Höhe der beiden Brustwarzen längs einer dieselben ver- 
bindenden horizontalen Linie herüber, so findet sich die linke Gränze der 
Herzleerheit und ihr üebergang in den inneren Band der Herzdämpfung 
meist noch etwas nach innen von der linken Brustwarze. Geht man von 
diesem Punkte noch weiter nach links und aussen, so gewinnt der Schall 
bei zunehmender Dicke der Lungenschichte immer mehr an Helligkeit und 
Stärke, bis derselbe, etwa entsprechend dem linken Bande der Brustwarze, 
also noch etwas nach Aussen von der Mamülarlinie , in den völlig hellen 
und vollen Schall der Lunge übergeht, welche Stelle ich demnach als die 
äusserste linke Gränze der Herzdämpfung betrachte. Durch weitere Per- 
cussionsHnien lassen sich alsdann noch andere Gränzpunkte sowohl für die 
Herzdämpfung, wie für die innerhalb derselben gelegene Herzleerheit auf- 
finden, und kann man auf diesem Wege, indem man die so gefundenen 
Punkte mit Linien verbindet, möglichst sichere Anhaltspunkte sowolü für 
die Grösse des Herzens, wie des von Lunge unbedeckten Baumes dessel- 
ben gewinnen. Letzterer zeigt, je nach dem innerhalb gewisser Gränzen 
variablen Verlauf des linken vorderen Lungenrandes, bald die Form eines 
ziemlich gleichseitigen Dreiecks, bald, und zwar in der Mehrzahl der 
Fälle, eines unregdmässigen Vierecks, dessen grösste^öhen-und Breiten- 
ausdehnung etwa IVj — 2" beträgt.. In letzteren lallen wird die linke 
Gränze der Herzleerheit aus 2 , unter einem stumpfen Winkel zusammen- 
stossenden Linien gebildet, von denen die eine schief von innen und oben 
nach aussen und nur wenig nach unten, die andere gleichfalls nach aus- 
sen, aber mehr nach unten verläuft, so dass erstere mehr einer horizon- 
talen, letztere mehr einer verticalen Linie sich nähert. Die obere Spitze 
der Herzleerheit liegt eewöhnlich im 4. Intercostalraum oder am 5. linken 
Bippenknorpel, die rechte Spitze in der Gegend des Processus xiphoideus/ 
die linke, oder bei Viereckgestalt die linke untere Spitze im 5. Intercostal- 
raume noch etwas innerhalb der Mamillarlinie , oder selbst der 6. Bippe 
entsprechend. Was endlich die untere Gränze der Herzleerheit anlangt, 
so ist dieselbe allerdings in den meisten Fällen nur schwer durch die Per- 

5 * 
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cossion in ihrer ganzen Ansdehnung zu bestimmen, indem nach rechts und 
unten, sowie in gerader Richtung nach unten der Schall des Herzens und 
der Leber ohne Gränze in einander übergehen, dagegen nach links und 
unten der lufthaltige Magen häufig schon bei der Percussion des unterste^ 
Herzabschnittes in tjmpanitischem Klange mitschwingt und dadurch die 
scharfe Gränze verwischt. In solchen Fäüen kann, wenn keine sonstigen 
Zeichen einer besonderen Anomalie dos Herzens zugegen sind, die untere 
Herzgränze approximative ergänzt werden, wenn man von der Insertions« . 
stelle des 6. rechten Bippenknorpels am Stemum sich eine Linie nach 
links und etwas abwärts gegen den gerade unter dem Herzchoc gelese- 
nen Punkt der 6. linken mppe gezogen denkt (vorausgesetzt, dass der 
Ghoc sich im 5. Litercostalraum befindet), und dieselbe mit dem unter- 
sten Ende der linken Herzdämpfung zu einem etwas abgerundeten Winkel 
zusammenfliessen lässt 

§. 57. Vergleicht man die durch die Percussion nachweisbaren 
Gränzen des normalen Herzens mit der wirklichen Ausdehnung desselben, 
wie sie §. 3 dargestellt wurde, so findet sich, dass wohl nach links und 
unten , m vielen Fällen auch nach oben , durch eine kräftige Percussion 
die äussersten Gränzen des Herzens ziemlich genau nachgewiesen werden 
können, dass dagegen ein nicht unbedeutender Abschnitt, und zwar fast der 
ganze, nach rechts vom linken Stemalrande gelegene Theil des Herzens, 
welcher dem ganzen rechten Vorhof, dem rechten venösen Ostium, sowie 
einem Theile des rechten Ventrikels entspricht, bei normaler Lage des 
rechten vorderen Luneenrandes durch die Percussion nicht umgränzt 
werden kann. Wir haoen den Grund dieses eigenthümlichen Verhaltens 
bereits oben in besonderen Schwingungsverhältnissen des Stemums ken- 
nen gelernt, und es darf wohl behauptet werden, dass in den meisten 
Fällen, in denen das Herz bis zum rechten Stemalrande oder selbst noch 
über denselben hinaus eine ausgesprochene Dämpfung oder Leerheit ergibt, 
solche pathologische Veränderungen existiren, welche den Lihalt des 
Herzbeutels vergrössem und, indem der Band der rechten Lunge zurück- 
geschoben wird,. die leichte Schwingbarkeit des Stemums vernichten (Hy- 
pertrophie und Dilatation des rechten Herzens, pericardiale Ergüsse). 
Nur in selteneren Fällen dagegen findet sich bei normaler Grösse des 
Herzens eine ausgesprochene Dämpfung bis zum rechten Stemalrande, 
und es ist dieselbe alsdann dadurch bemngt, dass der vordere Band der 
rechten Lunge schon am rechten Stemalrande endet oder selbst nicht 
einmal diesen erreicht, und somit das rechte Herz unmittelbar der hin- 
teren Steraalfläche anliegt. Freilich werden in derartigen Fällen diagno- 
stische Ijrthümer leicht möglich sein, welche nur vermieden werden kön- 
nen durch den Nachweis von dem Fehlen solcher Affectionen, welche 
secundäre Dilatationen des rechten Herzens bedingen (Klappenfehler, 
chronische Lungenkrankheiten), sowie solcher Symptome, welche in Be- 
gleitung letzterer gewöhnlich bestehen (Verstärkung des 2. Pulmonalto- 
nes, Dilatation der Halsvenen u. s. w.). 

§. 58. Es ist aus dem Mtgetheilten ersichüich, dass wir den Baum 
der Herzleerheit bei der Beurtheilung krankhafter Zustände keineswegs 
unberücksichtigt lassen dürfen, dass wir jedoch aus -demselben niemals 
einen directen Schluss auf das Volumen des Herzens, sondern lediglich 
auf die relative Lage der Lungen zum Herzen, d. h. auf den Verlauf der 
vorderen Lungenränder zu machen berechtigt sind. Jedenfalls aber erhält 
man durch die perkutorische Bestimmung der äusseren Gränzen der Herz* 
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dämpfdng eine viel exaktere und sicherere Vorstellimg von der wirklichen 
Grösse des Herzens, als durch die Betrachtung des Raumes der Herzleer- 
heit, mit weldber Meinung auch Mailliot, Seitz, Eobelt u. A. über- 
emstimmen. Namentlich bei Jemen pathologischen Zuständen des Herzens, 
bei denen eine bedeutendere Hypertrophie und Dilatation der rechten 
Hälfte sich entwickelt, wodurch der Band der rechten Lunge zurückge- 
schoben wird, das Herz sich dem Stemum in grosser Ausdelmung unmit- 
telbar anlagert und damit die störenden Schwingungen des Stemums eU- 
minirt wemen, kann auch nach rechts hin das Herz durch eine starke 
Perkussion ziemlich genau bis an seine äussersten Gränzen hin verfolgt 
werden, und ich habe mich oftmals überzeugt, dass die von mir bei Leb- 
zeiten der Kranken bezeichneten Grössenverhaltnisse des Herzens ziemlidi 
genau mit dem bei dei* Section gefundenen Umfang desselben überein- 
stimmten. 

§. 59. Schon früheren Autoren war es nicht entgangen, dass die 
Gränzen der Herzdämpfung bei gewissen Lageveränderungen 
desEörpers, sowie auch bei tieferen Respirationsbewegungen 
bestimmte Aenderungen erleiden, welche nur in der Annabme 
einer Verschiebbarkeit des Herzens ihre Erklärung finden können. Ger- 
hardt hat diesen Punkt zum Gegenstand eingehender Untersuchungen 
gemacht, und namentlich den Grad der möglichen Verschiebbarkeit des 
Herzens genauer untersucht, wobei derselbe allerdings lediglich den Raum 
der Herzleerheit berücksichtigte. Es hat sich dabei herausgestellt, dass 
letzterer bei tiefer Inspiration nicht bloss sich verkleinert, sondern audi 
weiter nach abwärts rückt, während bei complexer Exspiration das Umge- 
kehrte stattfindet, wobei aber immer die rechte Gränze der Herzleerheit 
unverrückbar an den linken Rand des Sternums gefesselt bleibt. Diese 
Aenderung^ lassen sich als der combinirte Effect einestheils eines Herab- 
steigens des Herzens, andemtheüs einer stärkeren Ueberlagerung desselben 
durdh die Lunge bei tieferer Lispiration erklären. — Was die Aenderun- 
gen in den Gränzen der Herzleerneit bei Aenderungen der Körperlage an- 
mngt, so fand Gerhardt, dass sich der ^ädienraum derselben bei linker 
Seitenlage durch Verschiebung der oberen und linken GränzUnie bedeutend 
vergrösserte, indem erstere durchschnittlich über IV2 Gtm. weiter herab, 
letztere durchschnittlich um 8^/2 Gtm. weiter nach links und aussen rückte, 
wobei zugleich der Winkel zwischen beiden Gränzlinien sich etwas ab- 
rundete. Für die imtere Gh*änzlinie wurde eine leichte Abwärtsverschie- 
bung wahrscheinlich, während die rechte Gränzlinie im Allgemeinen un- 
verändert am linken Stenialrande angelehnt blieb, und nur auf der unte- 
ren Hälfte des Brustbeins der Schall etwas voller wurde, als vorher. Da- 
mit verband sich das §. 48 erwähnte, die Mamillarlinie nadi links über- 
schreitende Nachaussenrücken des Herzchocs und dessen zimehmende 
Ausbreitung und Stärke. Bei rechter Seitenlage blieb zwar die rechte 
Gränze der Herzleerheit ebenfalls am linken Stemalrande angelehnt, da- 
gegen wurde der Raum derselben bedeutend Ueiner, indem sich die obere 
Grränzlinie im Mittel um IVt Ctm. nach unten, die linke im Mittel um 
Vis Ctm. nach rechts verschob; der Herzcboc wurde dabei, wie §. 48 er- 
wähnt, ein wenig ge^en die Mittellinie, oder auch gar nicht verschoben, 
aber constant an seiner neuen oder früheren Stelle sdiwächer fühlbar. 
Ausserdem lässt sich bei r^ter Seitenlage auch noch eine deutliche, dem 
rechten Vorhof entsprechende Dämpfung nadi rechts vom rechten Stemal- 
rande, bis selbst in die Nähe der rechten Parastemallinie reichend, con- 
Btatiren. — In diagnostischer Beziehung dürfte die Berücksichtigung die- 
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ser hier erwähnten Verhältnisse von Bedeutung werden, insofeme es ge- 
lingen dürfte, aus dem Nichteintreten solcher Aendemngen in den Gränzen 
der Ilerzleerheit bei verschiedenen Körperlagen Verwachsungen des äus- 
seren Herzbeutelblattes mit der Brustwaüd mit einiger Sicherheit zu er^ 
kennen (§. 119). 

§. 60. Unter pathologischen Verhältnissen verändert sich die Per- 
cussion des Herzens, wenn dasselbe in seiner rechten oder linken Hälfte 
hypertrophirt oder dilatirt wird (einfache Hypertrophieen, Klappenfehler, 
chronische Lungenkrankheiten u. s. w.), oder wenn gewisse Erkrankungen 
des Pericards sich entwickeln, wodurch dessen Höhle sich ausdehnt (Hy- 
dropericardie, Pericarditis). Im Allgemeinen lässt sich der Satz festhalten, 
dass bei Hypertrophie und Dilatation der linken Herzhälfte, 
indem hier die Volumszunahme mehr nach der linken Seite gerichtet ist, 
und besonders der vordere Rand der linken Lunge zurückweicht, die linke 
Gränze sowohl der Herzdämpfung, wie der Herzleerheit weiter nach links 
hinausgeschoben wird, so dass erstere mitunter 1^2 — 2 Zoll über die 
Mamillarlinie, letztere bis an oder selbst noch etwas über die Mamillar- 
linie hinausrückt. Gleichzeitig ninmit in solchen Fällen meist auch die 
Herzdämpfung in der Richtung von Oben nach Unten zu, so dass bei 
Hypertrophieen des linken Ventrikels die äussersten Gränzen der Herz- 
dämpfung gewöhnlich mehr die Gestalt eines schief von rechts nach links 
gestellten Ovals darbieten. Anders verhält sich die Sache bei Hyper- 
trophie und Dilatation der rechten Herzhälfte, wo die Ausdeh- 
nung mehr gegen die rechte Thoraxhälfte zii geschieht, und, indem mehr 
der vordere Kand der rechten Lunge zurückweicht, auf der ganzen Breite 
des Stemums und selbst noch über den rechten Stemalrand hinaus starke 
Dämpfung oder selbst leerer Schall besteht. Durch diese vorwiegende 
Zunahme der Herzdämpfung in die Breite nimmt die Gestalt des ganzen 
Herzens mehr eine kugelige Form an. Allerdings geschieht es bei Dila- 
tation des rechten Herzens, wenn dieselbe Folge eines bedeutenderen Lun- 
genemphysems ist, nicht selten, dass die ausgedehnten Lungenränder sich 
weit über das Herz hinweglagem, so dass oft trotz einer starken Erwei- 
terung und Volumszunahme des rechten Herzens der Baum der Herz- 
dämpfung und Herzleerheit sich keineswegs vergrössert, ja selbst kleiner 
wird, als im normalen Zustande. Hier lässt sich die Dilatation des rech- 
ten Herzens nur aus dem bestehenden Lungenemphysem, sowie aus dem 
Grade der vorhandenen Gyanose und Stauungen in den äusseren Venen 
erschliessen. — Bei Ausdehnung ^es Pericards in Folge reichli- 
cher flüssiger Exsudate nimmt die Herzdämpfmig eine eigenthüm- 
lich dreieckige Gestalt an, mit der Spitze nach oben, der breiten Basis 
nach unten gewendet, und ninmit gleichzeitig der Raum der Herzleerheit 
in entsprechendem Grade zu. Bei massenhaften Pericardialexsudaten kann 
die rechte Linie des Dreiecks selbst vom rechten Rande des Manubrium 
stemi beginnen, und von hier in schiefer Richtung nach rechts und unten 
bis zur Brustwarze, und selbst diese noch nach rechts überschreitend herab 
zur Lebergränze sich erstrecken, während ebenso die linke Linie des Drei- 
ecks, vom linken Rande des Manubrium stemi beginnend, nach links und 
unten, gleichfalls oft die Brustwarze weit überschreitend bis in die Ach- 
sellinie hinein sich erstreckt, um manchmal erst an der 7. oder 8. Rippe 
mit dem linken Ende der Bas^nie des Dreiecks zusammenzustossen. — 
In höchst seltenen Fällen findet sich in der Herzgegend eine ausgebreitete, 
helle, tympanitische Percussion, was nur bei Luft im Herzbeutel (Pneu- 
mopericaroie) möglich ist; in einzelnen solchen Fällen wurde selbst das 
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Geräusch des gespnmsenen Topfs beobachtet (§. 128). — Atrophieen des 
Herzens lassen sich durch die Percussion niemals mit auch nur einiger 
Sicherheit erkennen. 

§. 61. Was endlich die grossen Gefässtämme des Herzens 
anbetrifft, so können dieselben unter normalen Verhältnissen nicht percu- 
tirt werden. Wohl aber gelingt es nicht selten, den Anfan^th^ AA 
Aorta bei stärkeren Erweiterungen derselben, wie sich z. B. eine solche 
in Folge von InsufGdenz der Aortaklappen entwickelt, als eine deutliche 
Dämpmng auf dem obersten Theil des Stemums, oder selbst auch neben 
dem rechten Stenuürande an dem Insertionsstück des 2. rechten Rippen- 
knorpels und des 2. Intercostah*aums deutlich nachzuweisen. Eigentuche 
Aneurysmen der Aorta und Pulmonalarterie liegen ausser dem Bereiche 
unserer Betrachtung. 

• 
IV. Auscultation. 

§. 62. Durch die Auscultation überzeugt man sich von dem nor- 
malen öder pathologischen Zustande der Herztöne, sowie von dem Be- 
stehen pathologischer Geräusche, welche entweder die Herzbewegungen 
und die Herztöne begleiten oder an die Stelle der letzteren getreten sind. 
Was die bei der Untersuchung des Herzens zu befolgende Methode der 
Auscultation anlangt, so ist hier nur die mittelbare mittels des Stethos- 
cops zulässig. Würde man das Ohr unmittelbar an die Herzgegend anle- 
gen, so würde man die an den verschiedenen Osüen und Klappen gebil- 
deten Töne und etwaigen Geräusche gleichzeitig zur Wahmenmung be- 
kommen und wäre somit nidit im Stande, die einzelnen akustischen Phä- 
nomene zu isoliren, wie dies behufs einer specielleren Diagnose unumgäng- 
lich nothwendig ist. 

§. 63. Methode der Auskultation des Herzens. Wir haben 
bereits §§. 30. u. ff. die verschiedenen Ansichten über die Entstehung der 
Herztöne dargestellt und uns dahin ausgesprochen, dass von den 8 unter- 
scheidbaren Herztönen nur ein Theil durch positive Vorjgänge an den Herz- 
klappen und an den Wandungen der grossen Arterienstämme gebildet 
werde, während ein anderer Theil derselben wesentlich als fortgeleitet zu 
betraditen sei. Wir haben auch bereits §. 29 jene Stellen der vorderen 
Thoraxwand bezeichnet, an welchen die an den einzelnen Klappen und 
Ostien entstehenden Töne und Geräusche erfahrungsgemäss am Deutlich- 
sten gehört werden und haben gesehen, dass die Phänomene der Mitralis 
am untersten Theile des linken Ventrikels in der Gegend des Herzchocs, 
die der TricuspidaUs am untersten Theile des Brustbeines am Besten wahr- 
genommen werden, während die akustischen Phänomene der Pulmonal- 
klappen und ihres Ostiums am linken Stemalrande entsprechend der In- 
sertionsstelle des 2. linken Intercostalraumes oder auch der Vereinigungs- 
stelle des 3. linken Rippenknorpels mit dem Stemum, jene der Aortoklap- 
pen und ihres Ostiums dagegen am rechten Bande des Stemums gleich- 
ndls zwischen 2. und 3. Rippe am Deutlichsten perdpirt werden können. 
Vergleicht man aber mit den angeführten Punkten jene Stellen, weldie 
der anatomischen Lage der einzelnen Qstien und Klappen entsprechen 
(§. 6), so ergibt sich , dass beide keineswegs miteinander übereinstimmen, 
und dass die Stellen, an denen man die Ostien und Klappen erfahrungs- 
gemäss am Besten auscultirt, andere sind als jene, wo meselben wirklich 
Begen und räumlid^ am nächsten hinter der Brustwand sich banden. 
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Ans den §. 6 gescfaüderten VeriiaUiusseii geht ferner hemxr^ das dieSb^- 
pen und Ostien des Herzens anatomisch sich sehr nahe hegm^ so dm 
dieselben, wenn man sich das Herz an der Granzlinie zwischen Yoriiofen 
und Kammern quer durchschnitten denkt, naheza in eine Ebene fallen 
worden; die Stdlen dagegen, an denen man die an den einzehien Ostien 
imd Klappen geschehenden akustischen Phänomene erfahrongiBeeniasB am 
Deatlidisten hört, liegen an Ton einander sehr entfernten Poniien. Der 
Grund dieses eigenthämlichen Verhältnisses kann nnr in soldien Momen- 
ten gesucht wer&n, welche nach gewissen Richtungen hin ron b^onstägen- 
den, nach anderen Ton hemmenden Einflüssen sind auf die YerbnÄüing 
und ForÜeitung der an den einzelnen Ostien und Klappen entstehende 
Schallschwingungen auf die äussere Thoraxwand, und zwar sind es hier 
zumeist die Lagererhältnisse der Lungen zum Herzen, welche in Betracht 
gezogen werden müssen. Indem der vordere Band des linken oberen 
Lungenlappens bis an die 5. linke Bipne herabsteigt, wie dies die Figur 
|. 8 darstellt « wird die Stelle, wo die Mitralklappe und das linke renose 
Ostium gelegen sind, Ton einer Schichte Lungenparenchyms überlagert, so 
dass die an jenen entstehenden Töne oder ueräusche aurch die schlecht- 
leitende lufthaltige Lun^enschichte nur schwierig und sehr geschwächt zur 
äusseren Brustwand geleitet werden. Dagegen gehen dies^Uben sehr voll- 
ständig auf die Substanz des linken Yentrixels über, und werden an der 
Stelle, wo letzterer unmittelbar der Bmstwand anli^, also in der Nälie 
der Herzspitze, ungleich stärker und besser der äusseren Thoraxwand ndt- 
getheilt Allerdings hat dieser Satz für jene selteneren Fälle seine Aus- 
nahme, in denen die linke Lunge schon höher oben, etwa in der Hohe 
der 3. linken Bippe, zurückweicht; allein gerade derartige Fälle smd ge- 
eignet, die Bichtigkeit der vorhin dargestälten Verhältmsse zur Evidenz 
zu bringen, indem man in solchen die an der Mitralis entstehenden Ge- 
räusche am stärksten zwischen 3. und 4. linken Bippe hört, also an jen^ 
Stelle, an welcher die Klappe von Lunge unbedeckt unmittelbar der vor- 
deren Bmstwand angelagert ist. Ein ähnliches Verhältniss besteht für die 
rechte Herzbälfte, deren venöses Ostium meist von dem oberen Lappen 
der rechten Lunge überlagert ist; nur ein kleiner Theil des rechten vW- 
trikels liegt unmittelbar dem untersten Theile des Stemums an, und ist 
diese Stelle somit auch der günstigste Platz für die Auscnltation.der an 
der Tricuspidalklappe und ihrem Ostium ^tstehenden Töne und Geräu- 
sche. Was die arteriellen Ostien anlangt, welche vollstiuidig von Lunge 
überdeckt sind, so sind dieselben so hintereinander gelagert, dass das 
Ostium der Pulmonalarterie fast vollständig jenes der Aoi^ deckt (S 7). 
Setzt man somit das Stethoscop auf die der anatomischen Lsjge dersdben 
entsprechende Stelle der vorderen Brustwand, so würde man die an beiden 
Ostien erzeugten Töne und etwaigen Geräusche gleichzeitig zur Wahrneh- 
mung bekommen, und würde sicm somit eine sichere Entscheidung, wel- 
ches der beiden Ostien erkrankt wäre, nicht erlangen lassen. Mfui setzt 
demnach, um das Ostium und die Klappen der Aorta zu untersuchen, das 
Stethoscop in den 2. rechten Intercostalraum unmittelbar an den Band 
des Stemums, an welcher Stelle man zunächst der au&teigenden Aorta 
auscultirt, und die an jenen entstehenden Töne und Geräusche pflanzen 
sich um so besser dahin fort, sJta die Wandungen der Arterie ein günstiges 
Medium für ihre Fortleitung abgeben. Töne und Geräujsche dagegen, 
welche am Pulmonalostium entstehen, hört man am Deutlichsten an der 
Stelle, wo das Ostium wirklich gelagert ist (Lisertionspunkt des 3. linken 
Ripp^iknorpels am Stemum), und leiten sich diesexoen besser in den 
2. imltoi Intercostalraum unmittdbar an den Stemalrand, also nach der 
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Bichtniig des Pulmonalarterienstainmes fort, während an dieser Stelle 
die Aortageräusche nur schwach oder selbst ^ar nichtjemommen werden. 
Indem man somit auf die angegebene Weise die an den Ostien und 
Klappen des Herzens entstehenden acustischen Phänomene an solchen 
Stellen aufsucht, gegen welche deren Fortleitung besonders günstige 
Momente findet, und an welchen dem Uebergang derselben auf die Tho- 
raxwand die mögUchst geringen Hindemisse entgegenstehen, ist man in 
den Stand gesetzt, die anatomisch so nahe beisammen liegenden Ostien 
und Klappen auscultatorisch zu isoliren , und dadurch zu emer bestimm- 
teren Diagnose des erkrankten Ostiums oder der degenerirten Klappe zu 
gelangen. 

§. 64. Es wurden bereits §. 29 die Eigenschaften und der Rhyth- 
mus der normalen Herztöne auseinandergesetzt; es bleibt uns hier noch 
übrig, Ton den pathologisch veränderten Herztönen, sowie von 
den Geräuschen zu sprechen. — Was zunächst die Verschiedenheit 
in der Stärke der Herztöne anlangt, so muss berücksichtigt werden, 
daSs dieselben bei yerschiedenen, ganz gesunden Individuen keineswegs 
immer denselben Grad von Deutlichkeit und Stärke besitzen, indem ver- 
schiedene Momente, wie Körperbewegung, Zustand der äusseren Brust- 
wandungen, selbst die Lage des Körpers von bestimmenden Einflüssen 
sind.' So hört man die Herztöne bekanntlich stärker nach rascheren 
Körperbewegungen, bei gewissen vorübergehenden geistigen und gemüth- 
Uchen Affecten, in aufrechter oder nach vorwärts sebeugter Körperstel- 
lung, sowie bei mageren und dünnen äusseren BedecKungen, während bei 
körperlicher und geistiger Buhe, in der Bückenlage und bei Individuen 
mit dicken, fetten oder ödematösen äusseren Bedeckungen dieselben im 
Allgemeinen schwächer wahrgenommen werden. Ausserdem findet sich 
eine Verstärkung der Herztöne während des Bestehens fieberhafter Zu- 
stände, nicht selten auch bei Individuen mit difibrmem Thorax, sowie in 
jenen Fällen, in denen die das Herz überlagernden Lungentheile durch 
irgend einen pathologischen Process verdichtet und dadurcn für die Fort- 
leitung der Herztöne geeigneter geworden sind. Verstärkt hört man den 
ersten Ventrikelton fernerhin nicht selten bei Hypertrophieen der Kam- 
mern, indem dadurch die systolische Spannung der Klappen eine energi- 
schere wird, während dagegen bei Zuständen, welche aen Blutdruck in 
dengrossen Arterienstämmen des Herzens steigern und somit die Kraft des 
Bücbtosses gegen die sich schliessenden arteriellen Klappen erhöhen, die 
Intensität des 2. Arterientons bedeutend verstärkt werden kann. So 
findet sich eine Verstärkung und Accentuation des 2. Tones der Pulmo- 
naliurterie häufig bei Girculationshindemissen im kleinen Kreislauf, gleich- 
viel ob dieselben in krankhaften Veränderungen der Lunten oder des 
linken Herzens beruhen , in welchen Fällen alsdann jener sich selbst mit 
soldier Stärke gegen die Ventrikel herab fortleitet, dass sich an letzteren 
das Verhältniss der Herztöne umkehren, und namentlich am rechten Ven- 
trikel der 2. Ton den 1. an Stärke bedeutend übertreffen kann (§. 49.). 
Eine Accentuation des zweiten Aortentones beobachtet man häufig bei 
Aneurysmen imd Dilatationen der aufsteigenden Aorta, wenn die Aorta- 
klappen nicht gleichzeitig insufficient sind. Sind die Herztöne oder ein- 
zelne derselben in bedeutenderem Grade verstärkt, so werden dieselben 
oft auch in grösserer Verbreitung am Thorax gehört, nicht selten in be- 
sonderer Stärke auch an der hinteren linken Thoraxhälfte, besonders wenn 
edch damit ausgebreitetere Verdiditungen des Lungenparenchyms der lin- 
ktti Seite combiniren. — Schwacher werden die £Lerztöne bei gehinderter 



74 Friedreich, Herskrankheiten. Allgemeiner Theil. 

Fortleitung auf die äussere Thoraxwand, z. B. wenn die emphysematSse 
Lunge sich in dickerer Lage über das Herz hinwegschiebt, wo man oft 
nur mit Mühe die Töne zu erkennen im Stande ist, oder bei reichlidieren 
Ansammlungen flüssiger Exsudate im Herzbeutel; femer bei Schwächezu- 
ständen des Herzens, wie sie bei allgemeinem Marasmus, oder bei gevrissen 
Erkrankungen des Herzfleisches, welche dessen contractile Kraft vermin- 
dern, so häufig vorkommen. Auch bei schweren adynamischen Fiebern 
beobachtet man mitunter in ganz acuter Weise eine bedeutende Abschwä- 
chung, ja selbst ein völliges Verschwinden des 1. Ventrikeltons, wie dies 
Stokes bei den irischen Typhen fand, und wie ich es nicht selten auch 
bei unseren schweren Abdominaltyphen in den späteren Krankheitsstadien 
beobachtet habe. 

§. 65. Andere Anomalieen der Herztöne sind die sog. Spaltungen 
oder Verdoppelungen derselben , Phänomene , welche man beso^der8 
häufig am 2. Arterienton, namentlich jenem der Pulmonalarterie, seltener 
auch am 1. Ton der Ventrikel zu beobachten Gelegenheit hat. Bouil- 
laud scheint der Erste gewesen zu sein, der auf diese Anomalie der 
Töne aufmerksam machte, welche mitunter ohne jede gröbere Verände- 
rung des Herzens beobachtet wird, vorwiegend aber in jenen Fällen vor- 
kömmt, in denen wirkliche organisc&e Erkrankungen der Klappen oder 
Ostien bestehen. Meist ist der eine oder andere Ton in zwei sich sehr 
rasch folgende Töne gespalten; selten finden sich drei- oder selbst vier- 
theilige Spaltungen, in welchen Fällen alsdann der so veränderte Herzton 
einen eigenthünuich holperigen, dem Trommelschlag oder Wachtelschlag 
nicht unähnlichen Gharacter darbietet. Die Vervielfältigung der Herztöne 
ist von verschiedener diagnostischer Bedeutung je nach den näheren Um- 
ständen ihres Vorkommens, ob dieselbe andauernd oder nur vorüber- 
gehend sich findet, ob sie isolirt oder mit anderen Erscheinun^n verei- 
nigt auftritt; namentlich aber ist es die Energie der Herztiiätigkeit, welche 
mannigfach modificirend auf dieselbe einwirkt. Das Vorkommen einer 
Verdoppelung oder melrfachen Theilung des systolischen Tones am un- 
ken oder, was seltener vorkömmt, am rechten Ventrikel hat meist keine 
Bedeutung für die Diagnose krankhafter Zustände der Atrioventricularklap- 
pen, indem diese Anomalie meist bei sonst ffanz gesundem Herzen beob- 
achtet wird, und es lässt sich deren Entstehung wohl kaum anders er- 
klären, als durch eine ungleichmässige , unregelmässige, in kurzen Ab- 
sätzen geschehende Gontraction des einen oder anderen Ventrikels und 
seiner Papillarmuskeln, wodurch es möglich wird, dass während des Zeit- 
raumes Emer Systole mehrmalige rasche Spannungen an den geschlosse- 
nen Klappenzipfeln und ihren Sennenfaden erzeugt werden, von denen jede 
stark genu^ ist, um einen kurzen Ton hervorzubringen. Die Inconstanz 
der Erscheinung, sowie deren zeitweiliger Wechsel mit einem normalen 
Tone dürfte genügend durch die Annahme abnormer Innervationszustände 
defS Herzens erklärbar sein. Man hat allerdings die Spaltung des systo- 
lischen Ventrikeltons auch als die Folge einer nicht synchronischen Thä- 
tigkeit in der Zusammenziehung der beiden Kammern betrachtet, welcher 
Ansicht gemäss der eine Schlag des Doppdtones als vom anderen Ven- 
trikel herübergeleitet aufgefasst werden müsste (Williams, Scoda). 
Allein wäre diese Meinung richtig, so müsste die Verdoppelung immei: 
gleichzeitig an beiden Ventrikeln vorhanden sein, auch müsste man, wie 
Gockle richtig bemerkt, jedesmal zugleich eine Verdoppelung des 2. 
Herztones vernehmen können, abgesehen davon, dass diese Theorie niur 
im Stande wäre , die Verdoppelung der Töne , nicht aber auch die drei« 
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öder mehrtheiligen Töne zu erklären. — Was den gedoppelten zweiten 
Ventrikelton am linken oder rechten Herzen betrifft, so ist derselbe mit- 
unter als fortgeleitet von einem verdoppelten 2. Tone an einem der arte- 
riellen Ostien aufzufassen, und es nimmt alsdann derselbe an Stärke zu, 
je weiter man sich den arteriellen Ostien nähert. Nicht selten aber findet 
sich 'am linken Ventrikel ein getheilter diastolischer Ton, wo der 2. Ton 
an den arteriellen Ostien sich normal verhält, so dass ersterer als im 
linken Ventrikel entstanden anzusehen ist. In solchen Fällen bestehen 
meist, wie dies bereits Scoda und Dräsche hervorhoben, Anhalts- 
punkte, welche eine Stenose des linken venösen Ostiums wahrscheinlich 
machen, und es könnte das Phänomen in der Weise gedeutet werden, 
dass durch ungleichmässig stattfindende Contractionen des Vorhofs das 
Blut absatzweise durch das verengte Ostium herabgetrieben wird, wobei 
jeder kurzen Vorhofcontraction entsprechend eine kurze Schallerscheinung 
an der veränderten Klappe gebildet würde, oder nur die stärkeren Mo- 
mente eines diastolischen Geräusches zur Wahrnehmung gelangten. Es 
besitzt somit ein nur am linken Ventrikel hörbarer getheilter zweiter Ton 
in den meisten Fällen den diagnostischen Werth eines diastolischen Ven- 
trikelgeräusches, insofern er als ein unterbrochenes, rauhes Geräusch auf- 
fefasst werden kann, und deutet meist auf Mitralstenose , wofür auch die 
'hatsache spricht, dass derselbe -durch stärkere Körperbewegung und 
vorübergehende Aufregung der Herzthätigkeit in ein continuirliches, rauhes 
diastolisches Geräusch umgewandelt werden kann. Scoda hörte öfters 
einen doppelten 2. Ton über den Ventrikeln beim Beginne der Pericarditis 
vor dem Erscheinen des Reibungsgeräusches, für welche Fälle eine Er- 
klärung allerdings schwierig zu geben ist. — Was endlich die Verdoppe- 
lung an den arteriellen Ostien betrifft, so kömmt sie fast niemals beim 
1. Ton, sondern nur immer beim 2. Ton vor, und lässt sich ohne Schwie- 
rigkeit durch die Annahme ungleichmässiger Schliessung und nicht in Ein 
Zätmoment zusammenfallender Spannung der einzelnen Läppchen der 
Semilunarklappen erklären. Eine solche aber ist denkbar bei leichteren 
Texturveränderungen, geringen Verdickungen u. dgl. der einzelnen Klap- 

g3nläppchen, wodurch deren Elasticitätsverhältnisse und somit auch deren 
ewegfichkeit und Schwingbarkeit mannigfache Störungen und üngleich- 
mässigkeiten erleiden könnten; ja vielleicht könnte selbst eine ungleich- 
massige Retraction der elastischen Arterienwandungen bei ganz normalen 
Klappen die Verdoppelung des Tones vermitteln *). In diagnostischer Be- 
ziehung lässt sich demnach aus dem Vorhandensein eines ein- oder 
mehrfach gespaltenen 2. Arterientons in keiner Weise mit Sicherheit ein 
Schluss auf bedeutendere anatomische Veränderungen der Semilunarklap- 
pen entnehmen; jedoch soll nicht unerwähnt bleiben, dass Dräsche in 



♦) Wenn v. Bamberger (Herzkrankheiten, S. 73) die Spaltung des 2. Aorta- 
tones dadurch erklären zu können glaubt, dass ,,die Arterie, statt sich bei 
ihrer Systole rasch und mit einem Male zu contrahiren, dies in mehreren 
zuckenden Absätzen thuc, und dadurch das Blut mehrmals gegen die Klappen 
zurückgetrieben werde," so beweist dies eine völlig irrige Auffassung der 
t)ei der CirculaUon in den Arterien stattfindenden Verhältnisse. Die Arteric 
zieht sich beim Nachlass der Yentrikelsystole nicht durch eine active Thätig- 
keit ihrer Muskelelemente zusammen, und der Vergleich mit einem geschwäch- 
ten Muskel, dessen sich v. B. bedient, ist völlig unpassend. Das Hückgehen 
der Arterien auf ihr voriges Volumen bei der Kammerdiastole ist Wirkung 
ihrer elastischen Elemente, und es handelt sich dabei lediglich um eine rein 
pairliive Retraction. 
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zwei Fällen von InsufGcienz der Aortaklappen einen gespaltenen 2. Aorta- 
ton beobachtete, welcher sich bei aufgeregter Herzthätigkeit in ein ge- 
dehntes diastolisches Geräusch umwanddte. — Eine ganz besondere Art 
Yon Verdoppelung des 2. Tones in der Herzgegend kömmt endlich, wie ich 
gezeigt habe, in manchen Fällen yon Herzbeutelverwachsung dann zu 
btande , wenn die bei der Systole kräftig gegen die Wirbelsäule zurück- 
gezogene Tordere Brustwand bei der Diastole in ihre vorige Lage wieder 
hervorschnellt. Durch die bei dieser raschen Bewegung erzeugten Schwin- 
gungen der Brustwand wird ein dumpfer, aber mit besonderer Accentua-. 
uon versehener, diastolischer Ton erzeugt, , welcher bei der Auscultation 
ganz rasch dem 2. Yentrikelton folgt, so dass letzterer deutlich v^doppelt 
erscheint. Damit ist aber zudeidi der Beweis gegeben, dass ein Theil 
der Fälle von Verdoppelung des 2. Herztons nicht durch Vorgänge im 
Herzen selbst, sondern ausserhalb desselben, durch Schwingungen der äus- 
seren Thorarwand entsteht (§. 117.). 

§. 66. Eine andere Anomalie der Herztöne bestdit in dem Auftreten 
eines eigenthümlich hellen, selbst metallisch klingenden 
C ha r acters derselben. So hat man mitunter Gelegenheit, bei gestei- 
gerter Herzthätigkeit, wie sie bei nervösen Palpitationen oder Hypertro- 
phieen des linken Ventrikels vorkömmt, den ersten Ventrikelton in ei^en- 
thümlicher Weise klirrend oder metallisch klingend zu hören, ein Phäno- 
men, welches schon Corvisart und Laennec nicht entgangen war. 
Man trifft diese Erscheinung, welche als „Cliquetis metallique'' bekannt 
ist, besonders bei mageren Lidividuen, und ist dieselbe oft schon in eini- 
ger Entfernung vom Thorax des Kranken, ja mitunter dem Kranken selbst 
hörbar. Manche Autoren glaubten das Phänomen durch einen besonders 
starken Anstoss der Herzspitze gegen, die Brustwand bei der Systole 
erklären zu können, wofür wenigstens das Experiment angeführt werden 
konnte, nach welchem man emen ganz ähnlichen klirrenden Schall zu 
erzeugen im Stande ist, wenn man mit dem Finger der einen Hand auf 
den Rücken der flach auf das Ohr gelegten anderen Hand klopft. Da 
wir aber ein Anstossen des Herzens an die Brustwand bei der Systole 
für unmöglich halten, so können wir dieser Erklärung nicht beistimmen, 
sind vielmehr der Meinung, dass eine besonders kräftige Spannui^ una 
regelmässige Schwingung der Sehnenfaden und venösen ^appenzipfel dem 
Phänomen zu Grunde liegt, ohne dass man demselben übrigens eine be- 
sondere diagnostische Wichtigkeit beizulegen hätte. — Bei Atherom und 
Verkalkung im Stamme der aufsteigenden Aorta hört man nicht selten 
den 2. Aortaton in eigenthümlicher Weise hell und klingend. — Am ex- 
quisitesten ausgesprochen aber finden sich metallisch klmgende Herztöne 
in den seltenen Fällen von Luftansammlung im Herzbeutel (§. 128.), sowie 
manchmal dann, wenn grössere lufthaltige Bäume in unmittelbarer Nähe 
des Herzens gelagert sind, wie tuberculöse und bronchiectatische Caver- 
nen, Pneumothorax. In derartigen Fällen l^önnte das Auftreten metallisch 
consonirender Herztöne prognostisch von Bedeutung werden, insofeme das 
Fortschreiten eines ulcerativen Processes von der Lungenhöhle aus auf 
die naheliegenden Herzwandungen an die Gefahr einer Buptur des Her- 
zens und eines plötzlichen Todes denken lassen dürfte. Ich selbst habe 
in einem Falle von grossen bronchiectatischen Cavemen an der hinter^ 
linken Thoraxfläche die Herztöne in wunderbarer Reinheit von metalli- 
schem Klange begleitet wahrgenommen. Neuerlichst hat Gairdner 
(Edinb. med. Journ. Octob. 1857. p. 334) metallisch klingende Herztöne 
bei einem Pyopneumothorax beobachtet , und ich habe vor nicht lang^ 
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Zeit einen ganz ähnlichen Fall eines linksseitigen Pyopnemnothorax mit 
Pyopneumopericardium bei einer Wöchnerin secirt, bei welcher in höchst 
exquisiter Weise die Herztöne bei Lebzeiten Ton metallischem Klange 
b^leitet waren, deren helles und klingendes Spiel selbst in einiger Ent- 
fernung von der Kranken mit grosser Deutlichkeit wahrgenommen werden 
konnte (§. 127). 

§. 67. Im Allgemeinen darf wohl der Satz als feststehend betrach- 
tet werden, dass in den meisten Fällen bei normalen und reinen Herztö- 
nen die Klappen und Ostien des Herzens, sowie die Häute der grossen 
Arterienstämme in normalem Zustande sich befinden. Aber auch selbst 
leichtere Veränderungen an den Klappen, wie z. B. die so häufig vor- 
kommenden Verdickungen und Wulstungen der freien Ränder an den 
yenösen, oder Verdickungen der Noduli und Schliessungslinien an den 
arteriellen Klappen u. dgl., geben, so lange die eigentliche Function dieser 
Gebilde dadurch nicht beeinträchtigt wird, meist nicht zu bemerkenswer- 
then Anomalieen der Töne Veranlassung, so dass durch den Nachweis 
normaler Herztöne die Existenz geringer anatomischer Veränderungen der 
Klappen keineswegs ausgeschlossen werden kann. Allerdings aber finden 
sich auch hier Ausnahmen, insofeme mitunter bedeutende Veränderungen 
der Klappen und Ostien bestehen, ohne dass wesentliche Anomalieen der 
Töne vorhanden sind, und sieht man in solchen Fällen mitunter erst bei 
stärkerer Herzthätigkeit, z. B. bei Körperbewegungen, die pathologischen 
Erscheinungen bei der Auscultation deutlich hervortreten, wie mes bei 
der Besprechung der einzelnen Formen der Klappenerkrankungen näher 
auseinandergesetzt werden wird. Geringe Anomaheen der Herztöne, wie 
rauhe, unreine, etwas protrahirte Töne, die gerade noch nicht als Geräusche 
bezeichnet werden können, die gewisser Massen zwischen Ton und Geräusch 
in der Mitte stehen, sind diagnostisch ohne besonderen Werth , indem sie 
ebenso häufig bei ganz normalen Klappen und Ostien vorkommen, als 
mit leichteren anatomischen Veränderungen, wie geringen Verdickungen, 
Schrumpfungen u. dgl. der Klappen zusammenfallen. Andererseits aber 
finden sich nicht selten Töne zu wirklichen Geräuschen umgewandelt, ohne 
dass anatomische Veränderungen an den Klappen und Ostien bestehen, 
wofür jene Herzgeräusche, welche die Oligämie, Chlorose, schwere Fieber, 
gewisse Erkrankungen des Herzfleisches u. s. w. begleiten, als Beispiele 
gelten können (§. 77). Häufig genug wird hier der Arzt in die schwie- 
rige Lage sich versetzt sehen, zu entscheiden, ob trotz des Bestehens 
krankhafter Herzgeräusche die Klappen des Herzens sich normal verhal- 
ten, oder ob andererseits trotz des Mangels besonderer Anomalieen der 
Herztöne doch bedeutendere anatomische Veränderungen an den Klappen 
und Ostien zugegen sind. 

§. 68. Die bei der Auscultation des Herzens wahrnehmbaren Ge- 
räusche können entweder an der äusseren Fläche des Herzens, am Pe- 
ricardium entstehen, oder es werden dieselben im jbmem des Herzens 

Sebildet. Man unterscheidet demnach die pericardialen oder exocar- 
ialen Herzgeräusche von den endocardialen. 

§. 69. Was zuerst die endocardialen Geräusche anlangt, so 
sind sie zumeist bedingt durch gewisse anatomische Veränderungen der 
im Innern des Herzens gelegenen Gebilde, namentlich der Klappen und 
Sehnenfaden. Mitunter sind es auch veränderte Stellen an anderen Punk- 
ten der inneren Herzfläche, vorhandene Auflagerungen aus dem Blute, 
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oder Erkrankungen der Innenhaut der grossen, vom Herzen abgehenden 
Arterienstämme, welche zu der Entstehung derartiger Geräusche Veran- 
lassung geben. Die Qualität dieser sog. organischen Geräusche ist 
eine ^ahr verschiedene; bald gleichen sie einem zarten Blasen oder Hau- 
chen, bald sind sie einem Schnurren, Schwirren , einem raspel- oder säge- 
artigen Geräusche vergleichbar, bald endlich bieten sie einen pfeif en&n 
oder singenden Character. Ihre Entstehung verdanken sie der Beibung 
des Blutes an den durch die Erkrankung veränderten , rauhen und un- 
ebenen Stellen und den dadurch an letzteren erzeugten unregelmässigen 
Vibrationen. 

§. 70. Hat man sich im Allgemeinen von dem Bestehen eines en- 
docardialen Geräusches überzeugt, so muss zunächst, um dasselbe diagno- 
stisch richtig deuten zu können , bestimmt werden, ob dasselbe der Sy- 
stole oder Diastole des Ventrikels angehört. Systolische Geräusche sind 
solche, welche mit dem 1. Herztone beginnend sich mehr oder minder 
weit in die kurze Pause hinein erstrecken, diastolische jene , welche mit 
oder nach dem 2. Herztone beginnend sich verschieden weit in die lange 
Pause oder selbst bis zum wiederkehrenden 1. Ton fortsetzen. Ein geüb- 
ter Untersucher wird meist rasch im Stande sein, die systolische oder 
diastolische Natur eines Geräusches zu erkennen; doch gibt es allerdings 
Fälle, in welchen dies erst bei genauerer Aufmerksamkeit möglich ist, 
wenn nämlich die Herzcontractionen in sehr unregelmässiger und stürmi- 
scher Weise aufeinanderfolgen. Hier wird es zur Bestimmung der systo- 
lischen Natur des Geräusches nöthig, während des Auscultirens mit dem 
Finger entweder den Herzchoc selbst, oder die Carotis zu palpiren, deren 
Pulsation als isochron mit der Herzsystole angenommen werden kann. 
Unpassend aber wäre es, wenn man zu diesem Zwecke den Radialpuls 
wählen wollte, weil bekanntlich letzterer ein wahrnehmbares Zeitmoment 
später erfolgt, als die Herzsystole, so dass namentlich bei sehr rascher 
undtumultuarischerHerzthätigkeit ein sicherer Anhaltspunkt dadurch nicht 
gewonnen werden könnte. Gonstant findet man, dass die Geräusche, 
welche als die Folge wirklicher Degenerationen der Klappen und Ostien 
entstehen, längere Zeit dauern, als £e normalen Herztöne, und sich auch 
noch in die Pausen hinein fortsetzen. Es begreift sich dies aus dem Um- 
stände, dass die normalen Töne wesentlich durch kurze Spannungen und 
regelmässige, bald wieder zur Ruhe kommende Schwingungen der Klap- 
pen, Sehnenfaden und Arterien Wandungen gebildet werden, während die 
Bewegung des Blutes über die normalen, glatten Oberflächen des Endo- 
cards und der genannten Theile innerhalb der Pausen geräuschlos vor 
sich geht. Sobald aber Rauhigkeiten und gröbere anatomische Verände- 
rungen an den genannten Gebilden entstehen, erzeugt der Blutstrom wäh- 
rend der ganzen Zeit seiner Bewegung, also auch innerhalb der Pausen, 
protrahirte acustische Erscheinungen, welche wir als Geräusche verneh- 
men. So entstehen Geräusche, welche mit dem 1. Ventrikelton oder an 
Stelle desselben beginnen und sich in die Pause hinein fortsetzen, wenn 
die venösen Klappen durch Schrumpfung, Verdickung, Verkalkung u. s. w. 
uneben und zugleich schlussunfähig geworden sind, indem während der 
ganzen Dauer der Ventricularsystole ein regurgitirender Blutstrom an den 
erkrankten Stellen vorbei in den Vorhof zurücktritt. Bestehen Rauhigkei- 
ten an den Vorhofsflächen der venösen Klappen, oder wirkliche Stenosen 
der Atrioventricularostien , so können Geräusche entstehen, welche mit 
dem 2. Herzton beginnend einen verschieden langen Theil oder selbst die 
ganze Zeitdauer der diastolischen Pause bis zur wiederkehrenden Ventri- 
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kelsystole ausfällen, während welcher Zeit unter normalen Verhältnissen 
das Blut geräuschlos aus dem Vorhof in die Kammer herabströmt. — 
Analoge Verhältnisse finden wir an den arteriellen Ostien. Haben sich 
Rauhigkeiten oder wirkliche Verengerungen am arteriellen Ostium ent- 
wickelt, oder bestehen Degenerationen der Innenhaut der aufsteigenden 
Aorta, so können langgezogene Geräusche gebildet werden, welche mit 
^ der Eammersystole beginnen und die ganze Dauer derselben hindurch 
anhalten. Findet sich dagegen in Folge von Erkrankung der arteriellen 
Klappen eine Schlussunfaoigkeit derselben, so regurgitirt während der 
ganzen Dauer der VentrikeMiastole ein Blutstrom aus den grossen Arte- 
rienstämmen zurück in die Kammer, und langgezogene, mit dem Anfang 
der Ventrikeldiastote beginnende und oft die ganze Pause bis zum wie- 
derkehrenden systohschen Ton erfiillende Geräusche sind die Folge. — 
Gen drin hat versucht, die einzelnen Phasen der Systole und Diastole in 
weitere Unterabtheilungen zu zerlegen, um die Dauer der Geräusche 
durch eine exactere Terminologie genauer bezeichnen zu können. So be- 
nennt genannter Autor die Zeitdauer des ersten Ventrikeltones speziell 
als Systole, die kurze Pause zwischen ihm und dem 2. Ton als Perisystole, 
und ' Dezeichnet demnach kurze Geräusche, welche ungeflUir blos die Dauer 
des ersten Tones besitzen, als einfach systolische, solche, welche sich noch 
in die Pause hinein fortsetzen, als systolisch - perisystolische. Femer be- 
nennt derselbe die Dauer des 2. Herztons speziell als Diastole; die lange 
Pause zwischen diesem und dem wiederkehrenden ersten Herzton theüt 
er in eine ^össere erste und in eine zweite kleinere Hälfte, von denen 
jene als Peridiastole, diese als Präsystole bezeichnet wird; es unterschei- 
det somit Gendrin die diastolisch -peridiastolischen Geräusche von den 
präsystolischen. Eine solche subtile l)istinction ist übrigens ohne grosse 
diagnostische Bedeutung und kann nur in so ferne von einigem Werthe 
sein, als sie die Länge und Dauer der einzelnen Geräusche kürzer und 
prädser zu bezeichnen gestattet Nur die Kenntniss der präsystoli- 
schen Geräusche ist von Wichtigkeit, da dieselben, indem sie in das 
Ende der diastolischen Pause fallen und dem ersten Ventrikelton kurz 
vorausgehen, in jenem Zeitmomente gebildet werden, in welchem die 
rasche und kurze Gontraction des Vorfaofs geschieht, und da mitunter bei 
Stenosen des linken venösen Ostiums erst in jenem Zeiträume der Ventri- 
cnlardiastole wahrnehmbare Geräusche gebildet werden, in welchem dem 
in die Kammer herabtretenden Blutstrom durch die active Zusammenzie- 
hung des Vorhofs eine Beschleunigung und ein Zuwachs an Kraft mitge- 
theiß wird. 

Mitunter geschieht es , dass an einer und derselben Stelle des Her- 
zens sowohl bei der Systole, wie Diastole Geräusche gebildet werden, in 
welchen Fällen alsdann die beiden Geräusche, die oft von verschiedenem 
Chaxacter sind, entweder durch wahrnehmbare Pausen von einander ge- 
trennt sind, oder mit einander zusammenfliessen, so dass z. B. langgezo- 
gene, mit der Systole beginnende und sich verschieden weit in die dia- 
stolische Pause mnein erstreckende Geräusche vernommen werden. In 
anderen Fällen kann am linken Ventrikel ein Geräusdi z. B. mit der Prä- 
systole beginnen und sich continuirlich in die systolische Pause hinein 
fortsetzen, so dass gleichfalls wieder langgezoaene Geräusche zu Stande 
kommen, in deren Mitte der Ghoc oder ein noch mehr oder minder deut- 
licher systolisdier Ton hineinfallt. 

§. 71. Hat man den Zeitraum der Herzthätigkeit, mit welchem das 
Geräusch zusammenfiUlt, mit Sicherheit erkannt, so wird weiterhin zu 
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bestimmen sein, an welcher Stelle des Herzens dasselbe gebildet wird. 
Zur Entscheidung dieser Frage ist zunächst zu eruiren , an welcher Stelle 
der vorderen Thoraxfläche das Geräusch seine grösste Intensität besitzt, 
und es gelten hiefiir dieselben Regeln, welche bereits früher (§. 63) für 
die Auscultation der einzelnen Ostien imd Klappen des Herzens angegeben 
wurden. Ein Geräusch, welches seine grösste Intensität in der Gegend 
des Herzchocs und an der den unteren Theilen des linken Ventrikels ent- 
sprechenden Stelle der vorderen Brustwand zeigt und sich von hier aus 
xnit abnehmender Stärke weiter verbreitet, so dass es schwächer oder 
vielleicht gar nicht mehr an den für die Auscultation der übrigen Herz- 
ostien angegebenen Stellen gehört wird, wird in den linken Ventrikel zu 
verlegen sein und bedeutet meist eine Anomalie der Mitralklappe oder 
ihres Ostiums. Hat ein Geräusch seine grösste Intensität am unteren 
Theile des Stemums, und nimmt dasselbe an Stärke ab, je weiter man 
sich von dieser Stelle mit dem Stethoscop gegen die übrigen Ostien hin 
entfernt, so wird es in analoger Weise auf Veränderungen der Tricuspi- 
dalklappe >oder ihres Ostiums bezogen werden müssen. Zeigt ein Geräusch 
seine grösste Stärke an der Herzbasis an der Insertionsstelle des 3. linken 
Bippenknorpels mit dem Stemum, leitet sich dasselbe von hier aus stär- 
ker in den 2. linken IntercostaLraum hinauf fort, als gegen die Herzspitze 
oder gegen den 2. rechten Intercostalraum , so wird für diese seltenen 
Fälle eine Anomalie des Pulmonalostiums oder seiner Klappen anzuneh- 
men sein. Leitet sich dagegen ein solches Geräusch mit besonderer Deut- 
lichkeit quer über den oberen Theil des Brustbeins herüber in den 2. 
rechten Intercostalraum hinauf fort, so wird dasselbe auf eine Anomalie 
des Aortaostiums oder seiner Klappen bezogen werden müssen. Nament- 
lich die systolischen, am Aortaostium entstehenden Geräusche sind iss, 
welche sich mit besonderer Intensität mit der Richtung des Blutstroms 
gegen den rechten 2. Intercostalraum an die aufsteigende Aorta fortleiten, 
wahrend allerdings die diastolischen, am Aortaostium gebildeten Geräusche 
sich häufig in auffallender Weise mit der Richtung des regurgitirenden 
Blutstroms nach abwärts gegen die Spitze des linken Ventrikels fortpflan- 
zen, ja selbst häufig aof der ganzen Länge des Stemums mit nur wenig 
geschwächter Intensität gehört werden, wobei offenbar die leichte Schwing- 
barkeit und Leitungsfähigkeit des Stemums in Anschlag gebracht werden 
muss. Mitunter werden Geräusche an mehreren Ostien des Herzens gleich- 
zeitig gebildet, in welchen Fällen man meist zwei oder mehrere runkte 
an der vorderen Thoraxfläche nachzuweisen im Stande ist, an denen Ge- 
räusche gehört werden, deren Verhältniss der Stärke sich nicht nach den 
einfachen Gesetzen der Schallleitung erklären lässt, und welche nicht von 
einem einzigen Punkte aus abgeleitet werden können. Findet sich z. B. 
ein Geräusch in der Nähe der Herzspitze, welches etwa bis gegen die 
4. linke Rippe herauf an Intensität abnimmt, aber wieder an Stärke wächst, 
wenn man noch weiter gegen die Basis des Herzens, etwa gegen die auf- 
steigende Aorta emporgeht, so müssen, da sich derartige Verhältnisse nach 
den einfachen Gesetzen der SchalUeitung nicht erklären lassen, zwei ge- 
trennte Stellen im Herzen, also in diesem Falle die beiden linksseitigen 
Ostien, angenommen werden, an denen gesonderte Geräusche zu Stande 
kommen. Ebenso bestimmt wird dies angenommen werden dürfen, wenn 
die Geräusche an den verschiedenen Stellen des Herzens bezüglich ihrer 
Qualität Differenzen zeigen, wenn z. B. das eine einen blasenden, das an- 
dere einen sägeartigen Character besitzt. 

§. 72. Die Stärke der imHerzen entstehenden Geräusche 
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ist eine sehr verschied^e. Bald sind sie nur sehr schwach und zart, oft 
nur erst bei aufmerksamer Untersuchung erkennbar, bald besitzen sie eine 
bedeut^de Intensität, so dass sie die vordere Thoraxwand in fi^bare 
Schwingungen versetzen (Katzenschwirren, fremissement cataire), mitunter 
sdbst schon in einiger £ntfemung von der Thoraxwand wahrgenommen 
werden können, oder sich bis an entferntere Eörperstellen, wie an die 
hintere Thoraxfläche, ja selbst bis auf den Scheitel hinauf, deutlich fort- 
leiten. Das wesentliche Moment, welches die Verschiedenheiten in der 
Stärke der Geräusche bedingt, ist offenbar die Enersie der Herzbewegun- 
gen und die Kraft , mit der das Blut an den veränaerten Stellen vorbei- 
getrieben wird. Gombiniren sich mit Veränderungen der Klappen und 
Ostien atrophische Zustände oder wirkliche Entartungen des Herzmuskels, 
welche die Energie seiner Contractionen lähmen , z. B. Fettdegeneration, 
so sind die Geräusche im Allgemeinen schwächer, als wenn der Herzmus- 
kel in einem normalen oder hypertrophischen Zustande sich befindet *). 
Nach rascheren Körperbewegungen sina die Geräusche stärkft, aJs in der 
Ruhe oder nach Digitalisgebrauch. Ebenso si^id im Allgemeinen die sys- 
tolischen Geräusche, welche aji den venösen Ostien entstehen, von grösse- 
re Intensität, als die diastolischen, indem bei ersteren das Blut mit der 
Enzen Kraft der Ventricularsystole an der veränderten Stelle vorbeigetrie- 
n wird, bei letzteren dagegen nur unter der viel schwächeren Vis a tergo 
aus dem Vorhof in den Ventrikel herabtritt. Daher kömmt es , dass bei 
Veränderungen (Stenosen) des linken venösen Ostiums mitimter in der ers- 
ten Hlüfte der diastolischen Pause gar kein hörbares Geräusch besteht, 
dagegen erst gegen das Ende derselben mit der eintretenden activen Vor- 
hofsystole ein präsystolisches Geräusch gebildet wird, indem erst letzt 
dei% aus dem Atrium herabtretenden Blutstrom jener Zuwachs an Kraft 
und Beschleunigung mitgetheilt wird, welcher zur Entstehimg eines sich 
bis auf die Brustwand fortleitenden Geräusches erforderlich ist. Ja oft 
fehlen bei Mitralstenosen namentlich höheren Grades während der ganzen 
Dauer der Ventriculardiastole hörbare Geräusche, imd treten dieselben 
erst dann hervor, wenn man die HerzÜiätigkeit durch raschere Körperbe- 
wegungen in eine stärkere Aufregung versetzt. Li geringerem Grade, als 
die Kraft der Herzbewegungen, scheint dagegen die Natur und der Grad 
der an den Ostien und Klapnen bestehenden anatomischen Störungen von 
bestimmendem Einfluss auf oie Stärke der Geräusche zu sein, und die An- 
gaben von Laennec, Bouillaud U.A., dass ein rauhes und starkes Ge- 
räusch auf das Vorhandensein von kalkigen oder knorpeligen Veränderun- 
gen an den Klappen hindeute, sind als irrthümlich zu bezeichnen. Ich 
habe wiederholt Gelegenheit gehabt, in Fällen, wo bei Lebzeiten die stärks- 
ten Geräusche bestanden, bei den Sectionen mich von nur auffallend ge- 
ringen anatomischen Veränderungen zu überzeugen und umgekehrt. Da 
übrigens schon unter normalen Verhältnissen gerade an den Ostien das Blut 
unter einem stärkeren Drucke sich befindet, als an den übrigen Stellen 
des Herzens, so wird daraus begreiflich, warum unter sonst gleichen Ver- 
hältnissen Erkrankungen an ersteren häufiger zur Entstehung starker Ge- 
räusche Veranlassung geben, als Veränderungen an anderen Stellen der 
inneren Herzfläche. 



*) Aus diesem Grande habe ich in einem FaUe von alter Endocarditis während 
des Verlaufes eines hinzugetretenen schweren Abdominaltyphus die vorher 
bestandenen starken Herzgeräusche bedeutend schwächer gehört 
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§. 73. Als bestimmende Einflüsse für die Stärke der 
Geräusche müssen endlich nodi die Respirationsbewegungen, 
die Körperstellung und in gewisser Weise auch äusserer Druck 
bezeichnet werden. Bei tiefen Inspirationen, wobei die Lunge in dickerer 
Schichte und in grösserer Ausdehnung sich zwischen Herz und Brust- 
wand hereinschiebt, werden die Geräusche schwächer, bei tieferen Ex- 
spirationen aus dem entgegengesetzten Grunde stärker. Hat z. B. ein 
Mitralgeräusch bei ruhigen Athembewegungen sein grösste Intensität an 
der Stelle des Herzchocs im 5. Intercostalraum, so lässt sich durch eine 
möglichst complexe Exspiration die Stelle seiner grössten Intensität nach 
oben bis etwa in den 4. Intercostalraum hii^uf verrücken. Was die Aen- 
derungen in der Stärke der Geräusche bei yerschiedenen Körperstellun- 
gen anbetrifft, so liegen hierüber mehrere Angaben in der Literatur vor, 
welche meist darin unter einander übereinstimmen, dass die Geräusche in 
aufrechter Körperstellung schwächer wurden oder selbst völlig verschwan- 
den. So beoT>achtete F. J. Schmidt bei einem jungen Manne im Li^en 
ein lautes systolisches Geräusch am linken Ventnkel, welches im Sit^n 
und Stehen verschwand. Aehnliche Fälle haben Walshe, Stokes, 
Sidney Binger und ich selbst einige Male beobachtet. Büchner fand 
ein an der Aorta bestehendes systolisches Geräusch gleichfalls im Sitzen 
und Stehen verschwinden, dagegen im Liegen sehr stark hervortreten; in 
einem anderen Falle von systolischem Aortageräusch aber beobachtete 
derselbe gerade das Gegentheil, so dass eine genügende Erklärung für 
diese eigenthümlichen Verhältnisse bis jetzt nicnt gegeben werden kann. 
Sidney Kinger will gefunden haben, dass die Herzcontraktionen im 
Liegen kräftiger seien, als im Sitzen und Stehen, und glaubt, dass eben 
hierin der Grund für das Schwächerwerden der Herzgeräusche in aufrtdi- 
ter Körperstellung, welches besonders bei Mitralleiden auffällig sei, gege- 
ben wäre. Eben diese verminderte Energie der Herzcontractionen in auf- 
rechter Körperstellung sei auch die Ursache der Zunahme der Puls&e- 
cinenz beim Sitzen und Stehen (§. 51) , und es stehe letztere genau immer 
im umgekehrten Verhältniss zu jener. Als praktische Regel aber dürfte 
aus diesen Thatsachen sich ergeben, in Fällen, wo man las Vorhanden- 
sein einer Herzaffection vermuthet, den Kranken in verschiedener Körper- 
stellung zu auscultiren. — Mehrfach habe ich auch gefunden, dass bei 
starkem Druck mit dem Stethoscop oder mit der neben dasselbe angeleg- 
ten Hand endocardiale Geräusche bedeutend geöbhwächt, ja selbst mit- 
unter völlig zum Verschwinden gebracht werden könnten, was namentlich 
für die Mitralgeräusche gilt und besonders bei elastischen ThOraxwan- 
dungen jugendlicher Individuen gelingt. Auch die gleichzeitig vorhande- 
nen Herztöne werden dadurch schwächer, oder selbst völlig zum Ver- 
schwinden gebracht. Es lässt sich diese Beobachtung nur aus einer durch 
den angebrachten äusseren Druck bedingten Hemmung der Herzbewe- 

gangen erklären, und erinnert sehr an die von E. H. Weber gemachte 
eobachtung von dem Aufhören der Herztöne und der Herzbewegung, 
wenn die in der Brusthöhle gelegenen Eingeweide durch die Winung 
der exspiratorischen Muskelkräfte bei gleichzeitiger Verschliessung der 
Glottis einem starken Drucke ausgesetzt werden *). Ein nur massig an- 
gewendeter Druck dagegen bringt an den endocardialen Geräuschen kei- 
nerlei Veränderung hervor. Anaererseits aber habe ich mich wiederholt 



•) Müller'ß Archiv, 1851. S. 88. — Vgl. auch Brown S6quard im Joarn. 
de Physiologie 1868. Tom. 1. Nr. 8. p. 612. 
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Ton der Riditigkeit der Angabe La th am' s und Jenner's überzeugt, dass 
man bei Kindern und jugendlichen , mit dünnen und elastischen Thorax- 
wandongen versehenen Individuen schon durch massigen Druck mit dem 
Stethoscop in der Gegend der Puhnonalarterie, an der Insertionsstelle 
des 8. linken Bippenknorpels, ein systolisches blasendes Geräusch künst- 
lich erzeugen kann, indem hiebei offenbar durch den Druck die normale 
und regelmässige Schwingungsfahigkeit der Pulmonalarterienwandungen 
beeinträchtigt wird. (§. 79). 

§.. 74. Die anatomischen Veränderungen, welche der Ent- 
stehung organischer Herzgeräusche zu Grunde liegen, sind 
mehrfacher Natur. In den meisten Fällen handelt es sich um acute oder 
chronische Entzündungen des Endocards imd der Klappen (Endocarditis) 
oder um Degenerationen der Innenhaut der grossen, vom Herzen abgehen- 
den Arterienstämme (Endarteriitis chronica s. Atheroma) ; seltener sind es 
anderweitige, von Entzündung unabhängige Zustände, wie ThrombenbU- 
duncen, Geschwülste des Herzfleisches, welche in das Lumen der Herzhöh- 
len hineinragen. Dass, wie Bamberger annimmt, auch abnorme, quer 
durch die Ventrikelhöhle hindurchlaufende Sehnenfaden Geräusche erzeu- 

f^n können, scheint mir unmöglich, indem dieselben bei der Systole in 
olge der Verkleinerung des Kammerlumens nothwendiger Weise erschlaf- 
fen müssten. Aber auch dann, wenn eine systolische Spannung solcher 
anomaler Sehnenfaden denkbar wäre, so würde doch niemals dadurch ein 
Geräusch entstehen können, sondern könnten dieselben höchstens zur Ver- 
stärkung des systolisdien Tones beitragen, weil ja sonst auch die norma- 
kn Sehnenfaden bei ihrer systolischen Spannung Geräusche erzeugen müss- 
ten. Abgesehen demnach von dieser durch Nichts gerechtfertigten An- 
nahme, so können systolische Geräusche, welche ihre grösste Intensität an 
dem unteren Abschnittte des linken Ventrikels besitzen, bedingt werden 
durch Verdickungen und Schrumpfungen der Mitralklappe und ihrer Sehnen- 
faden, oder durch Bauhigkeiten und Auflagerungen an der Innenfläche des 
Endocards des linken Ventrikels (Herzpolypen, globulöse Gerinnsel u. dgl), 
oder durch Zerreissungen eines oder mehrerer Sehnenfaden, so dass letz- 
tere &ei flottiren, und der entsprechende Theil des Klappenzipfels sich 
gegen das Vorhofslumen hinauf umschlägt. In die Diastole fallende Ge* 
rausche, wenn dieselben gleichfalls die Stelle ihrer grössten Intensität am 
unteren Theile des linken Ventrikels besitzen, entstehen durch Verenge- 
rungen des linken venösen Ostiums, wenn die Klappen durch Verdickung 
oder Verkalkung starr und unbeweelich geworden sind, oder wenn die 
Oeffnung des Ostiums durch Verwachsung der seitlichen Klappenränder 
nur unvollständig möglich ist; femer auch ohne ¥rirkliche Stenose bei 
endocarditischen Veränderungen an den dem Vorhof zugewendeten Flächen 
der Mitralzipfel, über welche das vom Vorhof herabtretende Blut hiawe^- 
strömt I^Hir die seltenen Fälle, in denen ein systolisches oder diastoli- 
sdies Geräusch mit seiner grössten Intensität am unteren Theile des Ster- 
nums gehört wird, wären analoge Veränderungen der Tricuspidalklappen 
oder ihres Ostiums anzunehmen. Ein systolisches Geräusch, welches seine 
grösste Intensität an der sternalen Insertionsstelle des dritten linken Bip- 
penknorpels zeigt, und welches sich mit besonderer Deutlichkeit quer über 
das Sternum in den 2. rechten Intercostalraum hinüber fortleitet, kann 
erzeugt werden entweder durch wirkliche Verengerungen des Ostiums der 
Aorta, oder durch Verdickungen und Bauhigkeiten an den Aortaklappen 
auch ohne eigentliche Stenose, oder endlich durch krankhafte Zustände 
der aufsteigenden Aorta und üae^ Innenhaut (Aneurysma, Atherom, Auf- 

6 * 
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lagerung von Blutoeriimseln). Ein diastolisches Geräusch mit seiner gross- 
ten Intensität an der oben genannten Stelle, welches sidi mit abnehmen- 
der, aber immerhin besonderer Deutlichkeit auf der ganzen Breite des 
Stemnms nach abwä^ fortpflanzt, bedeutet Insuffidenz der AortaUi^ 

Jen. Ein systolisches Geräusch endlich mit der grössten Intensität an 
er stemalen Insertionsstelle des 3. linken Bippenmorpels, welches sidi 
aber vorwiegend in den 2. linken Intercostalraum hinauf fortpflanzt, würde 
auf analoge Veränderungen der Pulmonalklappen und ihres Ostiums deu- 
ten, wie sie für die systolischen Aortageräi^che angegeben wurden. In- 
suJfficienzen der Pulmonalklappen aber sind so überaus seltene Vorkomm- 
nisse, dass man wohl zu dem Ausspruche berechtigt ist, dass jedes dias- 
tolische Geräusch, welches seine grösste Deutiichkeit an der Verbindungs- 
stelle des 3. linken Bippenknorpels mit demStemum zeigt, mit nurhöcbt 
geringen Ausnahmen auf Insumdenz der Aortaklappen zu beziehen ist. 

§. 75. £s lassen sich die verschiedenen anatomischen Veränderun- 
gen, welche zu der Entstehung von endocardialen organischen Geräuschen 
Veranlassung geben, fugUch m zwei Gruppen theilen, insofeme nämlich 
einestheils dieselben zu wirklichen Functionsstörungen (Insufflcienzen, In- 
continenzen) der Klappen oder zu Verengerungen der Ostien Veranlassung 
geben, oder andemtheils durch dieselben das Spiel der Klappen und die 
Weite der Mündungen in keiner Weise beeinträchtigt wird. Die Anhalts- 
punkte, welche em vorhandenes Geräusch auf die eine oder andere Gruppe 
dieser Veränderungen zu beziehen gestatten, ergeben sich aus dem Nacui- 
weis des Bestehens oder Fehlens secundärer Girculationsstörungen und 
Herzhypertrophieen. So wird ein systolisches Geräusch mit seiner ppröss- 
ten Intensität am linken "Ventrikel nur dann auf eine wirkliche Mitral- 
insufficienz bezogen werden können, wenn gleichzeitig Dilatation und Hy- 
pertrophie des rechten Herzens, sowie Verstärkung des 2. Pulmonaltons 
nachzuweisen sind, wobei natürlich in den Lungen keine solchen Verän- 
derungen vorhanden sein dürfen, welche für sich schon als bedingende 
Momente solcher consecutiven Störungen betrachtet werden könnten. Ein 
diastolisches Geräusch am linken Ventrikel wird nur dann wirkliche Mi- 
tralstenose bedeuten, wenn die secundären Stauungen in die rechte Herz- 
hälfte nachgewiesen werden können, und der Fimungszustand der peri- 
pherischen Venen und Arterien mit einer solchen Annahme in EinUang 
steht. Insufficienz der Tricusnidalklappe, wie Stenose des rechten venö- 
sen Ostiums bedingen beide Dilatation des rechten Vorhofs und des peri- 
5 herischen Venensystems, und muss dieselbe objectiv nachgewiesen wer- 
en können, wenn ein systolisches oder diastolisches Geräusch am unteren 
Stemaltheile für obige Zustände diagnostisch verwerthet werden solL 
Insufficienzen oder Stenosen der Aorta müssen ausser dem diastolischen 
oder systolischen Geräusche an früher bezeichneten Stellen der Herzbasis 
zugleich eine nachweisbare secundäre Hypertrophie und Erweiterung des 
linken Ventrikels erkennen lassen, während Geräusche mit der grössten 
Intens tat an einer anderen, gleichfalls oben näher angegebenen Stelle der 
Herzbasis nur dann Stenose des Pulmonalostiums oder Insufüdenz seiner 
Klappen andeuten, wenn die Zeichen einer aus anderen Ursachen nicht 
erklärbaren Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens zugegen 
sind. Die näheren Verhältnisse werden im spedellen Theile bei der Be- 
sprechung der einzelnen Formen der endocardialen Herzfehler ihre Dar- 
stellung finden. 

§. 76. Ein organisches Herzgeräusdi Joum entweder mit einem 
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{^mchseitigeii Tone gehört werden, oder es ist oftmals lediglich das Ge- 
räusch vorhanden , und der entsprechende Herzton durch dasselbe sub- 
stitiiirt. In den Fällen, wo bloss ein Geräusch gehört wird, ist nicht 
immer leicht zu entscheiden, ob der entsprechende Ton wirklich fehlt und 
ffar nicht gebildet wird, oder ob derselbe durch das Geräusch nur yer- 
deckt ist Bapp und Gendrin geben an, dass man sich in derartigen 
Fällen Sicherheit verschaffen könne, wenn man das Ohr etwas von der 
Stethoscopplatte abhebe, wodurch das Geräusch vorwiegend geschwächt 
w^e, oagegen der Ton deutlicher hervortrete. In gleicher Weise ver- 
hält es sich, wenn man die Platte des Stethoscops etwas am Ohre ver- 
rückt, so dass die Mündung des äusseren Gehörgan^s nicht genau mit 
der Oeffhung in ersterer congruirt, und die Leitung durch die Eopfkno- 
dien geschieht. Aber auch mittels derartiger Experimente wird es nicht 
immer möglich sein, zu sicherer Entscheidung zu gelangen, indem der 
dabei hörbar gewordene Ton möglicher Weise auch von einem anderen 
Ostium her fortgeleitet sein könnte. Nur dann wird man die gleichzeitige 
Entstdiunc eines Tones und Geräusdhes an einem und demselben Ostium 
mit Sicherheit annehmen dürfen, wenn der durch eines der angegebenen 
Experimente hörbar gemachte Ton in Schallhöhe oder durch sonstige 
Eigenthümlichkeiten von den in dasselbe Herztempo fallenden Tönen der 
übrigen Ostien differiren sollte. Im gegentheiligen Falle wird die Ent- 
scheidung meist in suspenso bleiben müssen. Wichtig für die Töne an 
den Aortaklappen ist in dieser Beziehung die Auscultation der HaJsarte- 
rien (§. 80). £s ist die Bestimmung, ob an dem einen oder anderen 
Ostium ausser dem Geräusche gleichzeitig noch ein Ton entsteht oder 
nicht, desshalb von Wichtigkeit, weil sich daraus erkennen liesse, ob die 
Degeneration der betreffenden Klappen eine totale ist, oder ob an den- 
selben noch theilweise normale und durch ihre Spannung gleichzeitig ton- 
eraeu^ende Parthien vorhanden sind. Diese Frage wird sich übrigens nur 
für die arteriellen Klappen mit einiger Bestimmtheit entscheiden lassen, 
während ich wiederholt bei Erkrankungen der Mitralklappe, wo die Ne- 
cropsie so totale Degenerationen der Klappenzipfel und Seimenfäden zeigte, 
dassl an denselben in keiner Weise mehr die Möglichkeit tönender Vibra- 
tionen zu bestehen schien, doch bei genauerer Untersuchung im Leben 
neben dem systolischen Geräusche noch einen schwachen, dumpfen Ton 
zu erkennen im Stande war, welcher mögUcher Weise auch als restirender 
Muskelton gedeutet werden konnte (§. 31). Ueberhaupt habe ich bis jetzt 
noch keinen Fall von MitralinsufQcienz beobachtet, bei welchem ich nicht, 
wenn ich das systolische Geräusch durch* eines der oben angeführten E:^- 

Serimente zum Verschwinden brachte, noch einen mehr oder minder 
entliehen Ton hätte wahrnehmen können, der sich nicht immer blos 
durch seine Stärke von dem ersten Tone des rechten Ventrikels unter- 
schied, Beobachtungen welche allerdings für die Betheiligung der Mus- 
kelcontraktion an der Mdung des systolischen Ventrikeltones zu sprechen 
sdiemen. 

§. 77. Wir haben bei unseren bisherigen Betrachtungen eine grosse 
Reihe von endocardialen Geräuschen unberücksichtigt gelassen, nämlich 
alle jene so häufig vorkommenden Geräusche, denen keine anatomisch 
nachweisbare Veränderung der Klappen, Sehnenfaden oder des Endocards 
zukommt, welche man als sog. anorganische, accessorische, acci- 
dentelle Geräusche (adventitious sounds der Engländer) den 
orffamschen gegenüber gestellt hat. Von der irrigen Voraussetzung aus- 
gcuDiend, dass allen diesen Geräuschen qualitative oaer quantitative Verän- 
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derungen des Blutes zn Grande liegen müssten , hat man dieselben aiidi 
in unpassender Weise als „Blutgeränsche** bezeichnet. J)ie hier in Bede 
stehenden Geräusche unterscheiden sich meist durch ihre zartere Katnr 
von den organischen und gleichen meist einem schwachen Blasen oder 
Hauchen; ungleich häufiger sind sie an den Ostien des linken, als des 
rechten üerzens und sind mit höchst seltenen Ausnahmen systolische. 
Nur in einem Falle, allein in demselben auch mit aller Evidenz, habe idi 
in Folge copiöser Darmblutungen und dadurch zu Stande geKommener 
höchster Oligämie einige Wochen hindurch ein in die Diastole fallendes 
blasendes, mitunter mehr pfeifendes Geräusch am linken Ventrikel beob- 
achtet, welches erst einige Ta^e vor dem Tode verschwand und welchem, 
wie die Section zeigte, keinerlei krankhafte Veränderung an den inne^fphalb 
des Herzens gelegenen Gebilden entsprach*). — Die Verhältnisse, unter 
welchen die anorganischen Geräusche vorkommen, sind mannigfacher Na- 
tur. Bald begleiten dieselben wirkliche Erkrankungen des Herzmuskels, 
namentlich die fettige Degeneration desselben, bald finden sie sich ohne 
solche bei schweren fieberhaften Affectionen der verschiedensten Art, bei 
chronischen Cachexieen (Malariasiechthum, Krebs, Tuberculose etc.), bei 
acuten oder chronischen Veränderungen und Infectionen des Blutes (Pyä- 
mie, Typhus, Puerperalfieber, acuten Exanthemen, Oh'gämie nach Blut- 
verlusten, Chlorose, Leukämie, Hydrämie u. dgl.), endlich bei den ver- 
schiedensten Schwächezuständen des Organismus, gleichviel welche Ursa- 
chen denselben zu Grunde liegen mögen. Der grösste Theil dieser anor- 
ganischen Geräusche scheint auf anomde Vorgänge bei der Spannung und 
Schwingung der Klappen, Sehnenfäden und Arterienwandungen bezogen 
werden zu können, welche ihrerseits sich zurückführen lassen einestheils 
auf anomale Innervationszustände des Herzmuskels (Fieber, Schwächezu- 
stände), andemtheils auf sichtbare oder unsichtbare Ernährungsstörungen 
des Herzmuskels, so wie der Klappen und Arterienwandungen, wie sie bei 
allerlei Anomalieen des Blutes, sowie den verschiedensten chronischen 
Cachexieen leicht sich zu entwickeln im Stande sind. Namentlich möchte 
ich mehr, als dies bisher geschehen ist, auf das so überaus häufige Vor- 
kommen partieller fettiger Degenerationen der Papillarmuskeln Gelaicht 
legen, welche so leicht übersehen werden können, so oft sich bei allerlei 
chronischen Cachexieen und Dyskrasieen finden, und sicherlich auch als 
vorübergehende Ernährungsstörungen häufig schwerere fieberhafte AflFectio- 
nen begleiten. Die vorwiegende Häufigkeit, mit der sich die fettige Dege- 
neration der Muskelelemente am linken Ventrikel, und hier besonders 
an den für die Klappenspannung so wichtigen Papillarmuskeln findet, könnte 
das so besonders häufige Vorkommen der anorganischen Geräusche an den 
Ostien des linken Herzens, und zwar namentlich an der Mitralis, erklären. 
Alle die genannten Momente aber, sowohl abnorme« Innervationszustände, 
wie wirkliche Ernährungsstörungen der Herzmuskulatur, kommen darin 
mit einander überein, dass sie zu unregelmässigen Gontractionen Veran- 
lassung geben, durch welche die Klappen, Sehnenfaden und die Wandun- 
gen der grossen, vom Herzen abtretenden Arterienstänmie in unregelmäs- 



*) Dieser Fall war ausserdem noch dadurch bemerkenswerth , als ein sehr star- 
kes systolisches Geräusch auch an der Art. pulmonalis zu hören war, welches 
selbst uls schwirrendes Fremissemcnt gefühlt werden konnte, und welches 
immer nach den Blutungen, die übrigens in ziemlich langen Intervallen erfolg- 
ten, sich von besonderer Intensität zeigte Die Section ergab keine Anomalie 
der Pulmonalarterie ; auch keine Gerinnungen im Herzen; dagegen fettige 
Entartung des letzteren*, aUgemeine höchste Anämie. 
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Bige, ZU Geräaschen Veranlassung gebende Schwingungen versetzt werden. 
Endlich wäre noch die Möglichkeit der Entstehung sog. anorganischer Ge- 
räusche in Folge von Bildung frischer Blutcoagulationen in Betracht zu 
ziehen, welche sich in einem Destimmten Grade von Schwäche des Kreis- 
laufes, wie sie die meisten der oben genannten, krankhaften Zustände be- 
reitet, an irgend einer Stelle der iimeren Herzfläche vorübergehend bil- 
den könnten. Ja es sprechen selbst wichtige Gründe dafür, dass bei je- 
nen atonisdben Dilatationen des Herzens, wie sie mitunter schwere typhöse 
Prozesse, hochgradige Chlorosen u. dgl. begleiten, vorübergehende relative 
Insuffidenzen an der Mtralklappe sich ausbilden können, welche die Ent- 
stehung blasender Geräusche veranlassen (§. 169). 

Es dürfte somit nicht zweifelhaft sein, dass vielen, vielleicht den 
meisten Fällen sog. anorganischer Herzgeräusche eben doch geringere, 
leicht zu übersehende oder transitorische anatomische Veränderungen zu 
Grunde liegen, und- dass das Gebiet der eigentlich »anorganischena Ge- 
räusche aui eine engere Gränze zu beschränken sein möchte. Die Deu- 
tung eines am Herzen hörbaren endocardialen Geräusches als eines anor- 
ganischen wird sich indessen in den meisten Fällen, ausser einigen be- 
reits .oben angeführten Unterscheidungsmomenten, namentlich aus dem 
Mangel secundärer Hypertrophieen und Dilatationen des Herzens, sowie 
aus dem Vorhandensein solcher krankhafter Störungen ergeben, welche 
erfahrungsgemäss häufig anorganische Geräusche bedingen*). 

§. 78. Was die pericardialen (exocardialen) Geräusche 
anlangt, so entstehen dieselben am häufigsten als die Folge solcher krank- 
hafter Vorgänge am Herzbeutel, welche dessen Glätte vernichten und den- 
, selben zu einer rauhen, unebenen Fläche umgestalten. Am Gewöhnlichsten 

Seschieht dies bei entzündlichen Affectionen durch die auf der Oberfläche 
es Pericards sich bildenden faserstoffigen Pseudomembranen; selten hat 
man das Vorhandensein anderer, von Entzündung unabhängiger Zustände, 
wie Tuberkel , Krebsgeschwülste u. dgl. , als Ursachen gefunden, niemals 
aber habe ich bisher einen Fall gesehen, in welchem die doch so häufig 
vorkommenden Sehnenflecken des Herzens (§. 83) ein pericardiales Ge- 
räusch erzeugt hätten. Da demnach mit Ausnahme der Entzündung krank- 
hafte Processe des Herzbeutels, welche Geräusche zu erzeugen im Stande 
wären, ungemein selten sind, so erscheint wohl der Satz gerechtfertigt, 
dass das Vorhandensein eines pericardialen Geräusches fast durchweg als 
Symptom der faserstoffigen Pericarditis- angesehen werden darf**). Da 



*) Parrot hat neuerlichst eine absonderliche^ kanm mit hinreichenden Gründen 
zu vertheidigende Ansicht über die Genese der sog. anorganischen Herzge- 
räusche aufgestellt Dieselben entständen immer an der Tricuspidalis und 
seien durch eine, durch Atonie oder krankhafte Innervation entstandene, rela- 
tive Insufficienz der genannten Klappe bedingt. In der Regel seien diese Ge- 
räusche, für welche P. den Namen ,,Bniits tricuspidiens""^ vorschlägt, von 
einem Vcnenpuls an der V. jugularis externa begleitet. 

**) Pleischl vi'ill allerdings bei Cholerakranken, die sich im algiden Stadium 
befanden, perieardiale Keibegeräusche auch ohne Pericarditis gehört haben. 
In zwei derartigen Fällen fand Dittrich nicht die geringste Menge Flüssig- 
keit im Herzbeutel; die beiden Pericardialbiätter waren mattglänzend und 
klebrig anzufühlen. In einem dritten Falle waren einige Tropfen eines einge- 
dickten, zähen, klebrigen Secrets im Pericardium angesammelt, so dass P. die 
Geräusche durch den Mangel wässeriger Bestandtheilo erkären zu können 
glaubt Auch Collin und Walshe sind der Ansicht, dass Trockenheit der 
serösen Oberflächen des Herzbeutels ein Geräusch erzeugen könne. Ge ndrin 
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die Entstehung der peiicardialen Oeräusche auf die Weise gesehieht, dass 
die rauhen Flächen der beiden Herzbeutelblätter sich bei den Bewegungen 
des Herzens gegen einander verschieben , und da dieselben in der That 
dem Ohre meist den Eindruck des Aneinanderreibens zweier unebenen 
Flächen ^eben, so hat man dieselben als Reibun^sgeräusche (pai- 
pheral fnction ^ sounds der englischen Autoren) bezeichnet. Bezüglicm ih- 
rer Stärke zeigen die pericardialen Beibegeräusche die verschiedensten 
Nuancen von dem zartesten Anstreifen und Schaben (Bruit de frölement, 
Laennec) bis zu den intensivsten und rauhesten, kratzenden Form^ 

gSruit de frottement s. de räpement; rasping sound); mitunter zeigen sie 
en Charakter eines starken Anarrens und gleichen dem Geräusche, wel- 
ches man erzeugt, wenn man über halbfesten Schnee hinweggeht, oder 
wenn man neues Leder biegt (Co Hin 's Bruit de cuirneuf; the creaking 
sound of new leather; Neuledergeräusch) *). Die Unterschiede der peri- 
cardialen Gerä.usche von den endocardiaien sind g^öhnlich so auffällig, 
dass sie von einem nur einiger Massen geübten Ohre erkannt werden kön- 
nen, und nur selten Zweifel über die Natur des Geräusches obwalten wer- 
den. Man hat für die zweifelhaften Fälle als diagnostisdie Merkmale her- 
vorgehoben, dass die Beibungsgeräusche mehr den Eindruck des oberflädi- 
lichen Entstehens verursachen, während die endocardiaien Geräusche in 
grösserer Entfernung von der Brustwand zu entstehen scheinen. ^ Jedoch 
lassen sich hierauf keine sicheren Schlüsse bauen, indem pericardiale Rei- 
bungsgeräusche, welche z. B. an der hinteren Her;zfläche entstehen, oder 
in F^en, wo eine mächtige und dickere lufthaltige Lnngensdiichte 
sich zwischen Herz und Brustwand hereinschiebt (tiefe Jiispirationen, Em- 

Shysem), den Eindruck einer fernen Entstehung verursachai könnten. Zu- 
em ist unser Ohr mancherlei Täuschungen ausgesetzt, wenn es über die 
Entfernung des Entstehungsortes von Geräuschen urtheilen soll, sobald die- 
selben nicht in der Luft; sondern in einem ungewohnten Medium sichfort- 
f)flanzen. Andere differentiell diagnostisdie Ajahaltspunkte, welche zuver- 
ässiger erscheinen, ergeben sich aus dem Umstände, dass die pericardia- 
len Keibu^sgeräusche sich wie zwischen die Herztöne in mehr unregel- 
mässiger Weise hineinzuschieben, mehr als selbstständige Phänomene ne- 
ben den Herztönen einherzugehen und nicht ^o genau an die Systole oder 
Diastole gebunden zu sein scheinen, als die endocardiaien Geräusche, welche 
letzteren bestimmter und exacter den verschiedenen Phasen des Herz- 
rhythmus entsprechen. Während femer endocardiale Geräusche von der 
Stelle ihrer ^össten Intensität aus leicht an entferntere Stellen hin sixsh 
fortleiten, zeigen die Reibungsgeräusche meist nur eine sehr geringe Mög- 
lichkeit ihrer Fortpflanzung, so dass dieselben oft in unmittelbarer Nähe 
des Ortes ihrer grössten Intensität schon nicht mehr deutlich wahrgenom- 
men werden können. Sehr brauchbar ist das von Sibson, Walshe, Bel- 
lingham, B. Stokes angegebene, neuerlidist von Bosisio bestätigte Zei- 



will pericardiale Reibegeräusche lediglich dnrch sehr heftige Herzacüon be- 
dingt gefunden haben. Neuerlichst beobachtete Mettenheimer ein sehr 
starkes Reiben bei einem in Folge eines Extravasatheerdes im Herzfleisch ver- 
storbenen Manne, wobei gleichfalls bei der Section jede Spur von Pericardi- 
tis vermisst wurde. 
*) Unwesentliche Modificationen des pericardialen Reibens sind die Formen, wel- 
che Hop e als ,,continuous rumbling murmur^^ und Walshe als ,,clicking mur- 
mur" beschrieben Was aber F J. Brown (Assoc. med. Joum. Mai 1856) 
unter seinem xiphoidalen oder pericardialen Meiselgeräusch (chiselsonnd) ver- 
steht, ist mir unklar geblieben. 



Anseoltation. Pericardiale Ger&nsehe. 89 

•jsiien, dass nämUch Beibnngs^eräuBche bei Dmck mit dem Stethoskop stärker 
werden, was allerdings bei endocar<]ÜflJen Geräuschen nicht der Fall ist. 
Ich selbst habe mich mehrfach von der Richtigkeit dieses Symptoms über- 
zeugt, und kann diese Angabe dahin erweitem, dass die Verstärkung nur 
bei einem gewissen Grade des angewendeten äusseren Drucks erfolgt. Stei- 

Sert man letzteren über einen gewissen Grad, so tritt dasselbe ein, was bei 
an endücardialen Geräuschen angegeben wurde (§. 73), nämlich sie werden 
schwächer oder verschwinden selbst ganz, was ohne Zweifel durch Hem- 
mimg der Herzbewegungen hervorgebracht wird. Die Verstärkung des 
Beibens bei massigem Druck aber ist offenbar Folge einer innigeren An- 
einanderdrän^ung der veränderten Flächen, und es gelingt mitunter, durch 
denselben bei rückgängiger Pericarditis ein seit Kurzem verschwundenes 
Beibungsgeräusch wieder zum Vorschein zu bringen. Uebrigens hat man 
auch von Verschiedenheiten der Eöiperstellung einen Einnuss auf die 
Stärke pericardialer Geräusdie beobachtet ; mitunter verschwinden diesel- 
ben in der Bückenlage fast ganz, werden dagegen beim Sitzen und noch 
mehr in nach vorne gebeud^er Stellung deutlicher vernommen. In ande- 
r^i Fällen fand man dieselben deutlicher in der Bückenlage, als in auf- 
rechter Eöiperstellung, und glaubt Bellingham diese Eigenthümlichkei- 
ten durch Verschiedenheiten in der Oertlid^eit der erkrankten Stellen er- 
klären zu können. Am häufigsten hört man die Beibungsgeräusche an 
der Basis des Herzens, offenbar desshalb, weil dieselbe der am wenigsten 
bewegliche Theil des Herzens ist, und hier erst bei reichlicher Ansamm- 
lung von flüssiger Exsudation die beiden Herzbeutelflächen von einander 
getrennt werden. — Von pleuritisdiem Beibungsgeräusche in der Umge- 
bung des Herzens unterscheidet sich das pericardiale leicht dadurch, dass 
ersteres verschwindet, wenn man den Athem anhalten lässt. Findet sich 
Entzündung auch an der äusseren Fläche des parietalen Herzbeutelblattes, 
da wo sie das Mediastinalblatt der Pleura berührt, oder an letzterem, so 
können nicht blos mit den Herzbewegungen, sondern zugleich auch mit 
den Athembewegungen synchrone Beibungsgeräusche entstehen, welche 
beide sich in sehr verwirrender Weise in einander hineinschieben. Lässt 
man den Athem anhalten, so verschwinden die respiratorischen Geräusche, 
während die cardialen zurückbleiben. 

§. 79. Es erübrigt noch , einiger in grösserer oder geringerer Ent- 
fernung vom Herzen mitunter zu beobachtender Geräusche zu gedenken, 
welche zwar mit dem Bhythmus der Herzbewegungen übereinstimmen, 
-allein doch keineswe^ im Herzen selbst entstehen, und welche demnach 
in keiner Weise als Zeichen einer etwaigen Herzaffection gedeutet werden 
können. Wenig geübte üntersucher könnten freilich durch die Wahr- 
nehmung derartiger Geräusche irrthümlicher Weise zur Diagnose eines 
vermeintlichen Herzleidens verleitet werden. Die hier zu besprechenden 
audcultatorischen Phänomene *) lassen sich füglich in drei Gruppen son- 



*) Vgl. über dieselben folgende Literatur : Zehetmayer, die Herzkrankheiten. 
Wien 1845. — Latham, Vorlesungen über die Herzkrankheiten. Deutsch v. 
Krupp. 1. Bd. Leipzig 1847. — Wintrich, Handbuch der speciellen Pathol. 
u. Therapie, redig. von Virchow. 5 Bd. 1. AbthL l.Aufl. 1864. S. 171. — Rö- 
8 er, einige praktische Winke zur Auskultation des Herzens. Würtemberger 
modiz. Correspondenzblatt. Nr. 21. 1855. — Thorburn, on a peculiar aus- 
cultatory phenomenon. British, medic. Joum. Jan. 1859. — On pulsatile respi- 
ration. Ibid. Septb. 1862. — Friedreich, Canstatt's Jahresbericht für 1859. 
2. Bd. S. 97. — Da Costa, über Blasegeräusche in der Lungenarterie bei 



90 Friedreieh, Herzkrankheiten. Allgemeiner Theil. 

dern, für welche folgende Bezeichnungen die entsprechendsten sein dürf- 
ten: A) das Compressionsgeräusch der Pulmonalarterie; 
B) das Subclaviargeränsch; G) das systolische und diastoli- 
sche Lungengeräusch. 

A) Das Compressionsgeräusch der Pulmonalarterie. Je- 
der, der die Auscultation des Herzens häufiger übt, wird wohl die Erfahrung 
gemacht haben, dass man nicht selten bei Kindern und Individuen mit sehr 
dünnen und elastischen Thoraxwandungen schon durch massigen Drude 
mit dem Stethoskop im 2. linken Intercostalraum den ersten Pubnonalton 
in ein lautes, rauhes Geräusch umzuwandeln im Stande ist. Es kann 
nicht zweifelhaft sein , dass dies Geräusch durch eine .Verengerung des 
der Brustwand so nahe gelegenen Pulmonalarterienstammes hervoi^ebracht 
wird, wie es ja bekanntlich ebenso auch leicht gelingt, den Ton der 
grösseren peripherischen Arterien durch Druck mit dem Stethoskop in 
ein blasendes Geräusch überzuführen. Das Wiederverschwinden des Ge- 
räusches bei Nachlass des Drucks, sowie das Fehlen jeglicher krankhaften 
Erscheinung am Herzen dürfte ein derartiges Oompressionsgeräusch leicht 
von Geräuschen, die durch eine wirkliche Erkrankung der Pulmonalarterie 
oder ihres Ostiimis erzeugt werden, unterscheiden lassen. — Indessen 
kommen doch auch nicht selten Fälle vor, in denen man selbst mit dem 
möglichst leicht aufgestellten Stethoskop systolische Geräusche an der 
Lungenarterie vernimmt, olme dass irgend ein anderes Symptom auf eine 
wirkliche Erkrankung dieses Gefässes oder seines Ostiums hindeutete, und 
wo auch die Leichenöffnung keinerlei Veränderung an diesem Gefasse 
erkennen liess. In den meisten dieser Fälle handelte es sich um tuber- 
kulöse oder anderweitige Verdichtungen der oberen Lungenparthieen, spe- 
ciell des vorderen , den Hauptstamm der Pulmonalarterie begränzenden 
Tbeiles des linken oberen Lungenlappens und einen dadurch bewirkten 
Druck auf das genannte Gefäss. Derartige Compressionsgeräusche beob- 
achteten Graves bei pneumonischen Hepatisationen, nach deren Lösung 
auch das Geräusch wieder verschwand, ferner Latham, Zehetmayer, 
Da Costa, Sieveking, sowie ich selbst bei Tuberculosen. Gewöhnlich 
sind die hier besprochenen Geräusche am Deutlichsten während der Ex- 
spiration, oder wenn man bei möglichst vollkommener Exspiration den 
Athem halten lässt, offenbar wegen des dabei stattfindenden stärkeren 
intrathoracischen Drucks. Indessen ist dies nicht constant, indem, wenn- 
gleich viel seltener, Fälle vorkommen, in denen die Geräusche nur wäh- 
rend der Inspiration gehört werden. Es wäre in letzteren Fällen denk- 
bar, dass rein locale Veränderungen bestimmend wären, und dass etwa 



LungenkrankheJten. American medic. Journ. Jan. 1859. p. 119. — Sieve- 
king, on the diagnostic valne of murmar in the pulmonary artery. TheLan- 
cet. Febr. 1860. — Woillcz, l'ünion medic. Nr. 72 1860. — Seitz, die 
Auskultation und Perkussion der Respirationsorgane. Erlangen 1860. S. 105. 
— Hichardson, on a auscultatory sound produced by the action of the 
heart on a portfon of lung. Med. Times and Gaz. Fevr. 1860. — Clinical 
Essays. Vol I. London 1862. pag. 1 et 115. — Kirkes, über Arteriengeräu- 
sche bei beginnender Phthisis Med. Times and Gaz, 17. Mai 1862. — ■ Fül- 
ler, on diseases of the heart and great vessels. London 1868. Deutsch von 
Schnitzen. Berlin 1864 S. 56 — Scoda, über unerklärliche Herzgeräusche. 
Allgcm. Wiener mediz. Zeitung. VIII. a4. 1863. — Palmer, über dis Subcla- 
viargeränsch. The Lancet. I. 14. 1864. — Gerhardt, Lehrbuch der Auskul- 
tation und Perkussion. Tübingen 1866 S. 158. — 
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em sich respiratorisch mit Luft füllender Theil des Ltmgenparemchyms ei- 
nen der Art. piQmon. anliegenden infiltrirten Theil verschieben und da- 
mit so gegen das Gefäss andrängen könnte, dass dadurch eine respirato- 
rische Verengerung desselben bewirkt würde. — In sehr seltenen Fällen 
endlich scheinen respiratorische Pulmonalarteriengeräusche auch ohne alle 
nachweisbare Verdichtung der Lunge vorzukommen; so hörte ich vor län- 

ferer Zeit bei einem mit chronischem Bronchialcatarrh behafteten jungen 
fanne während jeder Inspiration den ersten Ton der Pulmonalarterie 
zu einem besonders in der Acme der Inspiration sehr starken Blasen sich 
umwandeln, welches während der Exspiration wieder in einen reinen Ton 
überging. Eine Erklärung dürfte für derartige Fälle schwierig zu geben 
sein. Die Beobachtung von Gerhardt, dass ein rauhes, systolisches Pul- 
monalarteriengeräusch auch durch Druck des mit Thrombusmassen erfüll- 
ten und ausgedehnten linken Herzohrs auf das Gefass hervorgebracht wer- 
den könne, bedarf weiterer Bestätigung (§. 307). 

B) Das Subclaviargeräusch. Unter dieser Benennung hat man 
kurze, Wasende oder hauchende, mit der Ventrikularsystole isochrone Ge- 
räusche beschrieben, denen man bei der Auscultation nicht selten unmit- 
telbar unter der Glavicula, und zwar bei Weitem am Häufigsten linker- 
seits, selten beiderseits, höchst ausnahmsweise nur rechtersei ts begegnet. 
Die Localität ihres Vorkonmiens an einer umschriebenen Stelle unterhalb 
der Glavicula, während dieselben weiter nach abwärts, z. B. schon auf 
der zweiten Rippe, nicht mehr hörbar sind, unterscheidet diese soge- 
nannten Subclaviargeräusche leicht von den vorhin beschriebenen Pulmonal- 
arterien^eräuschen, sowie von anderen an oder im Herzen entstandenen aus- 
kultatonschen Phänomenen. Meist hört man das Geräusch am stärksten 
oder nur während der ruhigen Inspirationsbewegungen, oder es erscheint, 
wenn man auf der Höhe der Inspiration den Athem anhalten lässt; oft 
tritt es erst gegen das Ende einer tieferen Inspiration oder erst im Be- 
ginne der Exspiration hervor; selten wird es durch eine tiefe Inspiration 
zum Verschwinden gebracht, sehr selten endlich ist es lediglich exspirato- 
risch. Mitunter wird es zeitweise schwächer oder verschwindet selbst 
vollkommen, ohne dass man hiefür einen Erklärungsgrund aufzufinden 
vermöchte. Das Phänomen wurde besonders von englischen Aerzten 
(Thorburn, Sibson, Kirkes, Füller, Sieveking. ßichardson, 
Palm er) beschrieben und von den meisten derselben von einem Druck 
abgeleitet, welcher unter gewissen Verhältnissen und aus verschiedenen 
Ursachen während der Inspiration auf die Arteria subclavia stattfinde. 
Die vollständige Uebereinstimmung der Natur des Geräusches mit jenen 
blasenden, intermittirenden Geräuschen, wie sie sich so leicht durch ge- 
ringen Druck mit dem Stethoscop an oberflächlich gelegenen, grösseren 
Arterien (Carotis, Cruralis) erzeugen lassen (§. 80), schien zunächst aller- 
dings für eine derartige Entstehungsweise zu sprechen. Indessen dürfte 
es doch schwierig sein, die specielle Ursache eines während gewöhnlicher 
oder massig tiefer Inspirationsbewegungen die Arteria subclavia treffenden 
Drucks zu Hbezeichncn. Die Erklärung, wie sie von Bichardson, Sie- 
veking u. A. gegeben wurde, dass seitens des Muse, subclavius bei den 
Inspirationsbewesungen ein Druck auf die Art. subclavia da ausgeübt 
werde, wo dieselbe hinter dem genannten Muskel vorbeitretend mit der 
ersten Bippe sich kreuze, ist kaum zulässig, indem eine Action des Muse, 
subdavius bei ruhigen, nicht gewaltsamen Inspirationsbewegungen , wäh- 
rend welcher man eben doch das Geräusch oftmals hört, nicht stattfindet, 
und eine Hebung der ersten Rippe durch den genannten Muskel nur bei 
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fixirter Schulter und gleichzeitig tiefer Inspiration geschehen Icann *). Der 
Umstand ferner, dass das Geräusch überwiegend häufig linkerseits wahr- 
genommen wird, und zwar gerade nicht selten bei kräftigen und musku- 
lösen Männern, welche vorwaitend schwere Arbeiten mit den Armen ver- 
richten (Palmer, Bichardson^, und bei welchen doch gerade die Mus- 
kulatur der rechten Seite yoluminöser zu sein pflegt, kann nur schwer 
mit obiger Erklärung in Einklang gebracht werden **). Eine innigere 
Beziehung der Arterie zur ersten Rippe auf der linken Seite, wie solche 
Ton den genannten Autoren zur Beseitigung dieser Schwierigkeit ange- 
nommen wird, und welche trotz der durchschnittlich stärkeren Entwi(£e- 
lung der rechtsseitigen Muskulatur doch das häufigere Vorkommen des 
Geräusches auf der unken Seite erklären sollte, lässt sich in den anato^ 
mischen Verhältnissen nicht erkennen. Ebenso wenig lässt sich aus ana- 
tomischen Gründen ein inspiratorischer Druck der Mm. scaleni auf die 
Arterie begreifen; zudem contrahiren sich diese Muskeln nur bei tiefer 
und angestrengter Respiration, wälu'end sich doch das Geräusch oftmals 
bei ganz ruhigen Inspirationen Yor&idet. Auch scheint es unstatthaft, 
an einen durch die inspiratorische Ausdehnung der Lungenspitze etwa 
geschehenden Druck auf die Arterie zu denken, weil die einfach den Be- 
wegungen des Thorax folgende Lunge keinen positiven Druck auszuüben 
vermag, welcher im Stande sein könnte, die Bewegungen der kräftig pul- 
sirenden Arterie irgendwie zu beeinträchtigen. Auch müsste dann das 
Geräusch wohl eine constante, bei jedem Individuum während einer tiefe- 
ren Inspirationsbewegung zu erzeugende Erscheinung sein. 

Gerade der Umstand aber, dass eben das Geräusch keineswegs oon- 
stant, sondern nur bei manchen Individuen beobachtet wird, zeifft, dass 
für dessen Entstehung lediglich die normalen anatomischen Verhältnisse 
nicht hinreichen, sondern dass noch gewisse andere, eben nur bei einzel- 
nen Individuen bestehende Momente wesenÖich in Betracht gezogen wer- 
den müssen. Vor Allem möchte ich hier festere, an der Lungenspitze 
bestehende Verwachsungen einerseits der Pleurablätter untereinander, an- 
dererseits der äusseren Fläche des Pleurasacks mit der Arterie als Momente 
hervorheben, durch welche die Arterie, indem dieselbe jetzt den Bewegun- 
gen des entsprechenden LungentheUes an den Verwachsungsstellen bis zu 
einem gewissen Grade zu folgen gezwungen ist, während der Respirations- 
bewegungen mancherlei Zerrungen und Knickungen ausjgesetzt sem dürfte, 
durch welche die Entstehung der beschriebenen Geräusche, namentlich 
wenn dieselben als inspiratorische auftreten, sehr wohl erklärt werden 



*) Allerdings, lässt sich eine Compression der Art. subclayla zu Stande bringes, 
wenn man die Schulter stark nach unten und hinten zieht nnd dabei zugleich 
eine tiefe Inspiration vollführt. Die Arterie wird hiebei durch die vereinte 
Action des M. subclavius und der Mm. scaleni anter. und med. so zwischen 
Clavicula und erste Rippe eingepresst, dass der Puls an der Radialarterie voU- 
kommen zum Stillstand gebracht werden kann. Es versteht sich von selbst, 
dass die Verhältnisse, wie sie bei diesem Experimente bestehen, keineswegs 
für die Erklärung des Subclaviargeräusches beigezogen werden können. 
**) Füller fand das Subclaviargeräusch unter 1(X) gesunden Individuen 12 mal 
(9 mal links, 3 mal beiderseits), Palm er bei 129 gesunden Arbeitern selbst 
37 mal. Bemerkenswerth ist das vorwiegend häufige Vorkommen des Geräu- 
sches bei Männern. Richardson beobachtete unter 2000 Individuen, welche 
an verschiedenen Affectionen der Brustorgane litten (Bronchitis, Tuberkulose, 
Asthma, Herzkrankheiten), das (xeräusch 58 mal, hierunter 49 mal bei 
Männern. 
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konnte. Das häufige Vorkommen des Geräusches bei gesnnden nnd kräf- 
tigen Individuen kium eiaer derartigen Deatanjg nicht im Wege stehen, 
wenn man berücksichtigt, wie häufig selbst bei Leuten, welche nach kei- 
ner Seite hin krankhafte Störungen erkennen lassen, solche Verwachsungen 
an den Lungenspitzen vorkommen. Ebenso liesse sich die besondere 
Häufigkeit des Phänomens bei Tuberculosen aus den angegebenen Ver- 
hältnissen b^eifen, wenn es nach dem Mitgethcdlten auch nicht gerecht- 
fertigt erschemt, mit Eirkes in dem Subdaviargeräusch jedesonal ein 
Symptom beginnender Lungentuberculose zu erblicken. Femer würden 
sudi durch die Annahme festerer Verwachsungen auch die selteneren Fälle 
des ezspiratorischen Subclaviargeräusches erUären, indem sich leicht cdn- 
sdien lasst, wie unter gewissen Verhältnissen im Acte der Exspiration 
der Arterienbogen an einer oder der anderen Stelle eine Zerrung nach 
abwärts erleiden könnte, wobei besonders an dem Puncto, wo derselbe 
über die erste Rippe hinweggeht, eine Enickimg nicht unschwer zu Stande 
kcnnmen dürfte. Namentlich in jenen Fällen, in denen neben den inne- 
ren und äusseren pleuralen Verwachsungen zu^eich bedeutendere Verdich- 
timgen der Lungenspitze tuberculöser oder andersartiger Natur bestehen, 
möchte eine exspiratorische Zerrung, Knickung oder Verengerung der Ar- 
terie mit besonderer Leichtigkeit sich ereignen können *). Das vorwiegend 
häufige Vorkommen der Subclaviargeräusche auf der linken Seite aber 
möchte bedingt sein durch die grössere Enge und schärfere Biegung des 
Bozens der linken Art subclavia gegenüber dem viel weiter gespannten 
und flacher verlaufenden Bogen der rechtsseitigen Arterie, wodurdi schon 
geringe Zerrungen leichter, als rechts, eine merkliche Knickung und Ver- 
engerung der Arterie zu Stande bringen köimen. Auch möchte der Um- 
stand mcht zu übersehen sein, dass die Arterie links viel innigere Bezie- 
hungen zum Pleurasack darbietet, als rechts, demselben auf eme längere 
Strecke hin unmittelbar anliegt, so dass die Berührungspuncte und daher 
die möglichen Verwachsungsstellen mit dem PleurasacK linkerseits viel 
zahlreicher sind. Eine Verwechselung mit dem bei beginnender Lungen- 
tuberculose in den Infradavicularräumen nicht selten vorkommenden sog. 
saccadirten Vesiculärathmen wird nicht leidit mö^ch sein, wenn man 
den genau den Herzbewegungen folgenden Rhythmus des Subclaviarge- 
räu8(£es berücksichtigt. 

c) Das systolische und diastolische Lungengeräusch. Un- 
ter dieser Benennung fasse ich eine Reihe von Geräuschen zusammen, 
welche in der nächsten Nähe des Herzens mitunter hörbar sind, bald der 
Systole, bald der Diastole entsprechen und offenbar durch die Bewegungen 
des Herzens in den letzterem anliegenden, normalen oder krankh^ut ver- 
änderten Lungenpartieen erzeugt werden. Gewöhnlich sind diese Geräu- 
sche von blasendem, schlürfendem, hauchendem, dem normalen Vesiculär- 
athmen sehr älmlichem, seltener von rauhem, pfeifendem oder zischendem 
Character. Von dem sog. saccadirten oder abgesetzten Vesiculärathmen, 



*) Ich erinnere hier an eine schon in der l.AoflsgeldieBef Werkes (S. 281) mit- 
getheilte Beobachtung, in welcher bei einem tuberculösen jungen Manne, der 
ein exquisites Subclaviargeräosch zeigte, welches bei der Inspiration wieder 
verschwand, (He linke Art radialis während jeder Exspiration einen auffal- 
lend kleinen, fast verschwindenden Puls darbot. Die tuberculöse Erkrankung 
war hier besonders linkerseits vorgeschritten und starke Einziehungen der 
Supra- und Infiraclaviculargrube dieser Seite deuteten auf ausgebreitete 
Schrumpfungen und wohl auch bestehende festere Verwachsungen der indu- 
rirten Lungenspitze. 
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mit welchem sie oft die grösste Aelmlichkeit besitzen, unterscheiden sie 
sich durch ihre genaue Goincidenz mit den Herzbewegungen. Am häufig- 
sten sind die in Rede stehenden Geräusche systolisch und nur während 
der Inspiration hörbar, und hören auf, sowie man den Athem anhalten 
lässt *) ; in selteneren Fällen werden auch systolisch-exspiratorische Geräu- 
sche beobachtet**), ebenso diastolisch-inspiratorische Geräusche, während 
die Existenz eines diastolisch-exspiratorischen Lungengeräusches aus nahe- 
liegenden Gründen sehr zu bezweifeln sein möchte. 

Schon Laennec hob hervor, dass der Impuls eines hypertrophi- 
schen Herzens den zwischen ihm und der Brustwand gelegenen Lungen- 
theil comprimiren und bei jeder Systole Luft aus demselben in die Bron- 
chiolen unter Geräuschen, ähnlich wie bei Herzkrankheiten, austreiben 
könne, eine Erklärung, welche mit Berücksichtigung der systolischen Zu- 
nahme des Herzdurcmnessers von vorne nach hinten sehr wohl zulässig 
erscheint, wenn auch die Existenz einer Hypertrophie des Herzens keines- 
wegs ein wesentliches Erforderniss ist. Indessen lässt sich wohl auch 
vorstellen, dass bei der systolischen Abnahme des queren Durchmessers 
des Herzens an anderen, seitlich das Herz begränzenden Lungentheilen 
systolische Aspirationen von Luft geschehen können, wodurch gleichfalls 
<£e Entstehung systolischer Lungengeräusche möglich wäre. Ebenso liesse 
sich für die^ Erklärung der diastolischen Lungengeräusche an eine diasto- 
lische Aspiration von Luft in die zwischen Herz und Brustwand gelegenen 
Parenchymtheile, oder an eine diastolische Expulsion von Luft aus seitlich 
das Herz begränzenden Lun^enpartieen denken. Auch die systolische Lo- 
comotion des Herzens nach links und unten könnte hier aspinrend , dort 
die Luft in den angränzenden Lungentheilen verdrängend wirken, abgese- 
hen von der Möglichkeit, dass auch durch die Pulsationen der grossen 
Arterienstämme der Herzbasis die Entstehung bald systolischer, bald dia- 
stolischer Lungengeräusche in analoger Weise vermittelt werden könnte. 
Bestehende Verwachsungen und Fixationen einzelner Lungentheile mit der 
äusseren Fläche des Pencards oder der vorderen Thoraxwand könnten 
sehr wohl für die Entstehung derartiger Geräusche wesentlich bestimmend 
sein und bedingen, dass durch die Action des Herzens und der grossen 
Gefässe die Atbmungsgeräusche einen pulsirenden Rhythmus an einzelnen, 
dem Herzen zunächst gelegenen Stellen erhalten. Indessen sind doch die 



♦) Pulsähnliche8 Respiration sgeräitsch (pulsatile respiration) , Thorburn; puls- 
weise Crepitatiou (pulsatile pulmonic crepitation), Richardson; systolisches 
Vesiculörathmen, Gerhardt. 
**) Ein derartiges systolisch - exspiratorisches Geräusch habe ich höufig an mir 
selbst, obgleich ich frei bin von jeder Erkrankung der Respirations- und Cir- 
culationsorgane , zu beobachten Gelegenheit. Nicht selten höre ich nämlich, 
wenn ich zu Bette liege, begünstigt durch die Stille der Nacht, kurze pfei- 
fende Geräusche während jeder Exspiration, welche hinter dem obersten Thcile 
des Corpus sterni ihien Ursprung zu haben scheinen und genau mit der Herz- 
systole übereinstimmen. Auf jede Exspiration kommen 8—4 solcher Geräu- 
sche, welche verschv^nden, sowie ich den Athem anhalte. Nach einigen Mi- 
nuten ist olt die Erscheinung wieder verschwunden, ohne dass ich dieselbe, 
etwa durch eine bestimmte Lage des Körpers, wieder hervorzurufen im Stande 
wäre. — Bei einer tuberculösen Frau fand ich am I.Ton* des linken Ventrikels 
ein lautes, langgezogenes Blasen während der Inspiration, das bei der Ex- 
spiration wieder verschwand. Die Section zeigte neben der Lungentubercu- 
lose ausgedehnte, schwielige Verwachsungen der linksseitigen Pleurablätter 
unter einander und mit dem äusseren Herzbeutelblatte; das Herz selbst war 
gesund. 
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Bedingungen für die Entstehung derartiger Geräusche noch keineswegs 
hinreichend aufgeklärt; nur ist so viel sicher, dass dieselben ebenso- 
wohl bei Gesunden, wie bei mit Lungenaffectionen Behafteten, besonders 
bei Tuberculosen, vorkommen, vielleicht wegen der bei letzteren besonders 
häufigen Adhärenzen der vorderen Lungenpartieen mit dem Thorax und 
der Oberfläche des Pericards. Auch durfte sich daraus die vorwiegende 
Häufigkeit dieser Geräusche an der linken Seite der vorderen Tboraxnäche 
erklären lassen. Wenn die beschriebenen Geräusche auch an sich keinen 
beeonderen diagnostischen Werth zu besitzen scheinen, so ist die Kennt- 
niss derselben doch in so ferne von Wichtigkeit , als sie bei ihrem immer 
nur in der nächsten Nähe des Herzens sich findenden Vorkommen und 
cordialem Bhythmus am Leichtesten zu Täuschungen und der irrthümli- 
chen Annahme eines Herzleidens verleiten köimten. Als Merkmale, wo- 
durch sich dieselben von wirklichen Herzgeräuschen unterscheiden , wird 
man zu berücksichtigen haben, dass dieselben eben nur entweder während 
der Inspiration oder Exspiration gehört werden, während Herzgeräusche 
in beiden Phasen der Respiration fortbestehen; ferner dass AnhaJten des 
Athmens sie gewöhnlich zum Verschwinden bringt; endlich dass alle, auf 
ein Leiden des Herzens hindeutenden Erscheinungen mangeln. 

Zuletzt muss noch jener Geräusche Erwähnung geschehen, welche 
man in Folge der Thätigkeit des Herzens an krankhaft afiicirten Lungen- 
theilen, am Häufigsten an Höhlen, welche das Herz oder die grossen Ge- 
fassstämme begränzen, in seltenen Fällen beobachtete. So hört man mit- 
unter in grösseren oder kleineren, tuberculösen oder bronchiectatischen 
Gavemen während der Systole starke und deutliche, blasende Geräusche, 
die sich über einen Theil des Herzens selbst verbreiten und daher leicht 
als im Herzen selbst entstehend angenommen werden könnten, welche 
süber offenbar dadurch zu Stande kommen, dass das an die Caverne grän- 
zende, sich rasch kugelig wölbende Herz oder die pulsirende Aorta oder 
Pulmonalarterie Luft aus der Höhle durch die einmündenden Bronchien 
austreibt (Böser, Thorburn). In anderen Fällen beobachtete man bei 
linksseitigem Pneumothorax in der Nähe des Herzens systolische, knackende 
Geräusche , welche sich anhörten , als entständen sie im Herzen selbst ; 
Wintrich theilte hiefür einige überzeugende Beispiele mit. Letzterer 
Beobachter will endlich manchmal auch systolische Rasselgeräusche in der 
Nähe des Herzens gehört haben, deren Genese nach Analogie der systo- 
lischen Lungengeräusche aufzufassen sein würde. 

§. 80. Schliesslich ist noch der Auscultation der Arterien 
zu erwähnen, insoferne dieselbe für die Diagnose der Herzaffectionen von 
Bedeutung ist. Setzt man das Stethoscop auf einen der grösseren Arte- 
rienstämme des Körpers, z. B. die Carotis, Subclavia, Brachialis, CruraUs, 
Aorta abdominalis, so hört man unter normalen Verhältnissen einen mit 
der Pulsation des Gefasses isochronen kurzen Ton. Letzterer, welcher 
mit Bezugnahme auf die Arterie ein diastolischer, mit Bezugnahme auf 
das Herz ein systolischer zu nennen ist, verdankt seine Entstehung der 
Spannung der Arterienhäute in dem Momente, in welchem der linke Ven- 
tnkel eine neue Blutwelle eintreibt. Dieser Ton ist nicht etwa als ein 
vom Herzen aus fortgeleiteter zu betrachten, sondern wird überall an je- 
dem Puncto einer grösseren Arterie gebildet und lässt sich durch Druck 
mit dem Stethoscop, indem man dadurch eine verengte Stelle am Lumen 
des Gefasses hervorbringt, zu einem kurzen blasenden Geräusche uni- 
wandeln. An den dem Herzen zunächst gelegenen grossen Arterienstäm- 
men des Halses dag^en (Carotis, Subclavia) hört man noch einen zwei- 
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tea Ton, ähnlich wie am Herzen, und es ist kein Zweifel, dass derselbe 
nicht an der Arterie selbst entsteht, sondern nur der durch d^i S<^hiflB 
der Aortaklappen erzeuge, nach oben fortgeleitete zweite Herzton ist, 
welcher aber an den weiter vom Herzen entfernten Arterienstämmen nicht 
mehr hörbar ist. Als Beweise hiefür lässt sich anführen, dass der 2. 
Ton an den Halsarterien durch localen Druck nicht verändert werden 
kann, während, wie erwähnt, der erste Ton dadurch zu einem intermitti- 
renden Blasen umgewandelt wird; femer zeigt derselbe dieselben Eig^i« 
Schäften oder Anomalieen, wie der 2. Ton am Aortaostium. Ist letzterer 
z. B. verdoppelt, so ist es auch jener; wird am Aortaostium ein diastoli- 
sches Geräusch gebildet, so hört man, wenn dasselbe stark genug ist, 
auch an den Halsarterien ein isochrones fortgeleitetes Geräusch entweder 
noch mit einem erkennbaren Ton oder ohne einen solchen, je nachdem 
an den Aortaklappen neben dem diastolischen Geräusch noch ein zweiter 
hinreichend starker Ton gebildet wird oder nicht. Die Eenntniss dieser 
Thatsache ist in so ferne von Wichtigkeit , als sich daraus Anhaltspuncte 
ergeben, ob bei Insufficienz der Aortaklappen die Degeneration nur eine 
p^ielle ist, und ob neben den veränoerten Stellen noch in normaler 
Weise schwingbare und tonerzeugende Partieen vorhanden sind. Das 
Weitere hierüber wird später bei der Darstellung der Insufficienz der Aor- 
taklappen mitgetheilt werden, an welcher Stelle auch des bei diesem Klap- 
penleiden vorkommenden tönenden und schwiirenden Arterienpulses naher 
gedacht werden soll. 

§. 81. Was die Auscultation der Venen anlangt, so ist die- 
selbe für die Diagnose von Herzkrankheiten von nur sehr untergeordne- 
ter Bedeutung. Nur Einer auscultatorischen Erscheinung an d^i Hals- 
venen, welche ich mit dem Namen des diastolischen Nonengeräu.- 
sches bezeichnen will, möchte ich, als im Zusammenhang stehend mit 
gewissen Herzaffectionen, hier näher Erwähnung thun. Dasselbe stellt 
sich dar als ein mit jeder Yentriculardiastole coincidirendes, mittels des 
aufgelegten Fingers als intermittirendes Schwirren, mit dem Stethoscop 
als diastolisches kurzes Summen perdpirbares Geräusch am Bulbus der 
Vena jugularis interna. Es hanoelt sich somit um ein , nur immer im 
Momente der Herzdiastole hörbares, intermittirendes Nonengeräusch, des- 
sen Entstehung dann mögUch ist, wenn sich Hypertrophie des linken 
Ventrikels und starke Erweiterung und Pulsation der Arterien , resp. der 
Aorta ascendens, mit jenen Bedingungen combinirt findet, welche im All- 
gemeinen zur Entstellung eines starken Nonengeräusches Veranlassung 
^eben (Anämie). Ich habe dieses diastolische Nonengeräusch bisher nur 
m 2 Fällen zu beobachten Gelegenheit gehabt, so bei Insufficienz der 
Aortaklappen und bei Morbus Basedowii; beide Male bestand zugleich 
hochgradige Anämie. — Die Entstehung des Geräusches wird ofiFenbar 
dadurch bedingt, dass bei der Ventricularsystole der Abfluss des Blutes 
aus den Jugularvenen in den Thorax gehemmt oder erschwert wird, bei 
der Ventriculardiastole dagegen ungestört vor sich geht. Ist die Aorte 
ascendens stark erweitert und kräftig pulsirendj, wie solch^ bei den bei- 
den genannten Erankheitszuständen der Fall ist; so wird dieselbe im Mor 
mente ihrer Pulsation einen Druck auf die anliegende obere Hohlvene 
ausüben und damit eine solche Verlangsamung im Abflüsse des Halsvenen- 
blutes erzeugen, dass selbst bei bestehender Anämie und sonst vorhande- 
nen« Bedingungen für die Entstehung eines Nonengeräusches wiUirend 
jeder Ventricmarsystole dem Venenstrom die hinziehende Schnellig- 
keit und Energie fehlt, um die Venenwand in akustisch wahrnehmbar 
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Schwingungen zu versetzen. Fällt dagegen mit dem Berinn der Ventri- 
culardiastoie jener Druck seitens der Aorta auf die obere Hohlvene hinweg, 
80 wird das Haisvenenblut hinreichend frei und rasch abzufliessen im 
Stande sein und bei zugleich bestehender Anämie alsdann die erforderli- 
dien Bedingungen finden, um ein diastolisches Nonengeräusch an den 
Venenwandungen zu erzeugen. — Findet sich das diastolische Nonenge- 
räusch bei Insufficienz der Aortaklappen, so wird man dem Einwände, es 
möchte dasselbe das nach oben an die Halsgefässe fortgeleitete diastoli- 
sche Aortaklappengeräusch sein, leicht dadurch begegnen können, dass 
man die Vena jugularis oberhalb des Stethoskops comprimirt , wodurch 
das Geräusch, ebenso wie die gewöhnlichen, continuirlichen Nonengeräu- 
sche, sofort vollkommen zum Verschwinden gebracht wird. Ein von den 
Aortaklappen aus an die Halsgefässe hinauf i^rtgeleitetes Geräusch würde 
dabei unverändert fortbestehen. 



B. Specieller Theil. 

§• 82. Wir betrachten die einzelnen Herzkrankheiten in folgender 
Ordnung: 

L Krankheiten des Pericardium; 
U. Krankheiten des Myocardium; 
ni. Krankheiten des Endocardium; 
IV. Neurosen des Herzens; 
V. Missbildungen des Herzens. 
Das nachstehende Literaturverzeichniss nennt die hauptsächlichsten 
Werke und selbstständigen Schriften über Herzkrankheiten; die Journal- 
literatur wird bei den einzelnen Herzkrankheiten angeführt werden. 

Donatas Antonius ab Altomari, de med. human, corpor. mal. Cap. 54 et 
65. Lugdun. 1560. p. 424 — 441. — C. Bruno, de corde et ejus vitiis. BasiL 
1580. — H. Albertini, de aflfect. cordis. libr. III. Venet. 1618. — Fabri- 
cias Bartoletti, Methodus indispnoeam. Bonon. 1680. — Harvey, Exerci- 
tat. de motu cordis etc. Lugdun. Batav. 16S9. — Richard Lower, Tracta- 
tus de corde. Lond. 1669. — Vieusseux, Trait6 du coeur. Toulouse 1710. — 
Lancisi, de motu cordis et aneurysmatibus. Neapel. 1738. — Petraglia, 
de cordis äffectionibus. Romae 1778. — Senac, Trait4 de la structure du 
coenr, de son action et de ses maladies. See, edit. 2 Vol. Paris 1783. — An- 
der, Analecta ad histor. cord. patholog. Dissert. Halae. 1790. — Gilbert, 
Recherches anat et pathol. sur les Usions du coeur et des vaisseaux sanguins 
consid^r^s comme cause de mort subite. Paris 1804. — Warren, cases of 
organic diseases of the heart Boston 1809. — Testa, delle malattic delcuore. 
8 Vol. Bologna 1810 u. 1811. Aus dem ItaL von K. Sprengel. HaUe 
1815. — Corvisart, Essai sur les maladies et lesl6sions organiques du coeur. 
ä. Edit Paris 1811. Deutsch Yon L. Rintel. Berlin 1814. — Allan Bums, 
Observations on some of the most frequent and important diseases of the 
heart. Edinburgh. 1809. Deutsch von Nasse. Leipzig 1813. — Kreysig, die 
Krankheiten des Herzens. 8 Theile. Berlin 1814 — 1817. — Bertin, des mala- 
dies du coeur et des gros yaisseaux, redig6 par Bouillaud. Paris 1824. — 
EUiotson, on the recent improvements in the art of distinguishing the va- 
rious diseases of the heart. Lond. 1830. — Arnold i, Nonnulla de morborum 
cordis aetiologia. Diss. Halae 1831. — J. Hope, von den Krankheiten des 
Hersens und der grossen Gefässe. A. d. Engl, von Becker. Berlin 1833* — • 

Speo. Path. n. Therap. Bd. T. Abth. II. 2. Aufl. *l 
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Williams, the pathology and diagnosis of diseages of the ehest 8. edit 
1835. Deutsch von Veiten. Bonn 1835. — Davies, lectures on the disea- 
ses of the längs and heart London 1885. Deutsch von Hart mann und 
Kirchhof. Hannover 1836. — Laennec, Trait^ de TAuscnltation m^diate et 
des maladies des poumons et du coeur. IV. ^dit 8 Vol. Paris 1887. — PI- 
geaux, Trait^ pratique des maladies du coeur. Paris 1889. — Cr am er, die 
Krankheiten des Herzens. 2. Aufl. Kassel 1839. — R. B. Todd, Cydop. öf 
Anat and PhysioL Vol II. London 1839. p. 630. — Kallenbach, diege- 
sammten Herzkrankheiten, ihre Erkennung und Behandlung. Berlin 1846- — 
Bouillaud, Traitd clinique des maladies du coeur. 2. 6dit. 2. VoL Paris 
1841. Nach der 1. Aufl. deutsch von Becker. Leipzig 1886 u. 1887. — 
Derselbe, Le^ons cliniques sur les maladies du coeur, redig^ par Racle. 
Paris 1858. — Ar an, Manuel pratique des maladies du coeur et «des gros 
vaisseauz. Paris 1842. — Gen drin, Vorlesungen über Herzkrankheiten. a1 d. 
Franz. von Krupp. Leipzig 1848. — Pai^chappe, du coeur. Paris 1844. — 
Piorry, über die Krankheiten des Herzens und der grossen Getässe. A.-d. 
Franz. von Krupp. Leipzig 1844. — Kreysig, die Krankheiten desHerzenb.' 
Opus posthumum. Herausgegeben von Kohlschütter. Berlin 1845. — 
Furnivall, the diagnosis, prevcntion and treatment of diseases of the heart 
London 1845. — Zehetmayer, die Herzkrankheiten.* Wien 1845. — Scott 
Alison, some observations on organic alterations of the heart. London 1845. 
— Latham, Vorlesungen über Herzkrankheiten. A. d. Engl, von Krupp. 
2 Bde. Leipzig 1847. — G. Burrows, Beobachtungen über die Krankheiten 
des cerebralen Blutkreislaufs und den Zusammenhang zwischen Hirn- und 
Herzleiden. Deutsch von Posner. Leipzig 1847. — Wardrop, on the nature 
and treatment of the diseases of the heart. London 1851. — Forget^ Precis 
th^retique . et pratique des maladies du coeur, des vaissaanx et dii sang. 
Strassbourg 1851. Deutsch von C. Wolf. Giessen 1852. — Chevers^ Tcea^ 
tise on diseases of the heart. Calcutta 1851. — J. A. Swett, a treatise ön^the 
diseases of the ehest. New- York 1852. — Ar eh. Billi'ng, Practical observa- 
tions on diseases of the lungs and heart. London 1652. — Walshe, a prac- 
tical treatise on the diseases of the lungs, heart and Aorta. 2. Edit London 
1854. — W. Stokes, the diseases of the heart and. Aorta. Dublin 1854. 
Deutsch von Lindwurm, Würzburg 1855. — Mark h am. Diseases of the 
heart. London 1856. 2. edit. London 1860. — P. F. da Costa Alvarenga, 
Memoire sur l'insufOsance des valvules aortiques et considerations ^eneriJes 
sur les maladies du coeur. Traduit du Portugals par P. Garnier. Piüjs 
1856. — Belli ngh am, a treatise on- the diseases of the heart Tom. L Dob--* 
lin 1853. Tom. U Dublin 1857. — Bamberger, Lehrbuch der Krankheitm 
des Herzens. Wien 1857. — Philipp, die Kenntnlss von den Krankheiten 
des Herzens im 18. Jahrhundert. Berlin 1856. — Fl int, a practical treatise 
on the diagnosis, pathology and treatment of diseases of the heart Philadel- 
phia 1859. — Guido Baccelli, Prolegomani aUa patologia del cuore e dell' 
Aorta. Roma 1859. — J. Co ekle, Lectures on the historic Hterature of the 
pathology of the heart and great vessels. Brit. med. Joum. Febr. 1860. — 
Auburtin, recherches cliniques sur les maladies du coeur, d'apr^ les le(on8 
du Prof. Bouillaud. Paris 1860. — Locher, zur Lehre vom Herzen. Erlangen 
1860. — R. Lyons, Commentaries on diseases of the heart and vessels. DubL 
quart Journ. Mai 1862. — Duchek, die Krankheiten des Herzens, des Herz- 
beutels und der Arterien. Erlangen 1862. — Füller, on diseases of the ehest, 
including diseases of the heart and great vessels. London 1862. Deutsch von 
, Schnitzen. Berlin 1864. — Basham, the significance of dropsy as a Sym- 

ptom in renal, cardiac and pulmonary diseases. London 1864. — Reich, über 
die Anwendung der Digitalis bei Herzleiden. Dissert Tübingen 1864. — 
Gouraud, de Tinfluence pathog^nique des maladies pnlmonaires snr le coeur 
droit Paris 1865. — Peyton Blakiston, Clinical observations on diseases 
of the heart and thoracic Aorta. London 1865. — Peacock, on some of the 
causes and effects of valvulär diseases of the heart London 1865. — Daldy, 
on diseases of the right side of the heart London 1866. — Oppolzer's Vor- 
lesungen über specielle Pathologie und Therapie, bearbeitet imd heraosgege- 
ben von Dr. Emil Ritter von Stoffella. 1. Bd. (Die Krankheiten des 
Herzens und der Gefasse.) Erlangen 1866. — Vergl. ausserdem die ältere 
Literatur in Canstatt's specieller Pathologie und Therapie. 2. Anfl. 4. Bd. 
1. Abtl^g. Erlangen 1848. S. 8. 
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Die Kranklieiten des Pericardium. 

Der Sehnenflecken. 

Literatur. 

Corvisart, Easai sur les maladies etc. IL Edit. Paris 1811. p. 42. — Bizot, 
Recherches sor le coeur etc. M^moires de la Soc. med. d'observat de Paris. 
Tom L 1886. p. 847. — J. Reid, Cyclopaed. of Anat and jPhysioL Vol. IL 
London. 1839. Art. „Heart" pag. 579. — R. B. Todd, Ibid. pag. 644. Art. 
,, Abnormal conditions of tbe heart.^^ — James Paget, on wlüte spots ob 
the surface of tbe beart. Med. cbir. Transact IL Ser. V. VoL London 1840. 
pag. 29. — Hasse, anatom. Bescbreibung der Erankbelten der Circulations- 
und Respirationsorgane. Leipzig 1841. S. 142. — Markbam, diseases oftbe 
heart London 1856. pag. 41. — Gairdner, on pericarditis. Edinb. med. Jonm. 
April 1859. p. 904. Febr. 1860. p. 736. 

§. 83. unter Sehnenflecken oder Milchflecken des Peri- 
cards (Maculae albidae, lacteae, tendineae, Insulae) versteht man um- 
sdiriebene, weissliche Trübungen und Verdickungen des Herzbeutels, welche 
vorwiegend am visceralen, seltener auch am parietalen Blatte sich vorfinden. 
Die Stelle ihres Sitzes ist mit besonderer Häufigkeit die vordere Fläche 
des rechten Ventrikels, wie dies übereinstimmend von allen Autoren an- 
gegeben wird; doch beobachtet man sie mitunter auch an dem serösen 
UeDerzuge der Vorhöfe, in selteneren Fällen an der seitlichen und hinte- 
ren Fläche des Herzens, so wie an dem den Anfang der grossen Oefäss- 
stämme überziehenden Abschnitte des Herzbeutels. Gleichfalls besonders 
häufig finden sich die Sehnenfiecken nahe der Herzspitze an der vorderen 
Fläche des linken Ventrikels. Manchmal begleiten sie den Verlauf der 
Eranzgefasse des Herzens in Form schmaler, milchiger Streifen und grup- 

Senweise beisammen stehender Punkte. — Die Häufigkeit der Sehnen- 
ecken im Allgemeinen ist eine so bedeutende, dass Saillie, Sömme- 
ring, Hodgkin und J. Reid an ihrer pathologischen Natur zweifehl 
konnten; ich selbst habe sie in der bei Weitem grösseren Hälfte der Lei- 
chenöffnungen von Erwachsenen vorgefunden. Bizot will dieselben aller- 
dings in 156 Sectionen nur 45 mal angetroffen haben, was aber darin 
seine Erklärung findet, dass derselbe auch Kinder, bei denen sie allerdings 
nur selten (nach Bizot gar nicht) beobachtet werden, in die Berechnung 
hereinzieht. Doch sah Forst er den Sehnenfiecken einige Male bei Kin- 
dern bis zum 5. Jahre herab, und Hodgkin fand selbst einmal bei einem 
10 wöchentUchen Kinde einen solchen an der vorderen Fläche des rechten 
Ventrikels. Die Häufigkeit der Sehnenfiecken wächst mit zunehmendem 
Alter und erreicht im Oreisenalter ihre höchste Ziffer. Bei Männern schei- 
nen sie häufiger vorzukommen , als bei Weibern *), Ihre Grösse ist sehr 



•) Bizot gibt folgende Tabelle bezüglich der Häufigkeit der Seknenflecken in 
den verschiedenen Altersklassen und bei den verschiedenen Geschlechtern: 

Mann. 
Vom 1.— 17. Lebensjahr bei 16 Indiv. Fall. 
„ 18—89. „ „ 24 „ 8 FäUe., 

„ 40. 79. „ „ 32 „ 28 „ 

Weib. 
Vom 1.— 22. Lebensjahr bei 31 Indiv. Fall. 
„ 28.-89. ^„ „ 28 „ ö Fälle. 

„ 40.— 89. „ „ 80 „ 9 „ 

7* 
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verschieden und variirt von der einer Linse bis zu der eines Thalers und 
darüber: den grössten Umfang erreichen sie an der vorderen Fläche de» 
rechten Ventrikels: die in der Nähe der Spitze am linken Ventrikel vor- 
kommenden überschreiten selten die Grösse einer Bohne oder eines Sil- 
berkreuzers. — Die Form der Sehnenflecken ist bald unregelmässig, bald 
mehr rundlich; jene an der Vorderfläche des rechten Ventrikels habe ich 
mitunter von .ziemlich regelmässiger dreieckiger Gestalt gesehen. Bald 
sind sie schärf bekränzt, bald gehen sie nur allmälig in die gesunde Se- 
rosa über. Oft bieten sie eine glatte und sehnig glänzende Oberfläche 
* dar, oft dagegen sind sie uneben, runzelig, oder stellen selbst zottige, 

Xi/f^Ui/^ schlotternde, nicht selten mit Serum ödematös infiltnrte, g^^rtaijtige 
Bildungen dar; in einem Falle habe ich in der Nähe der Spit^^es lin- 
ken Ventrikels an der gewohnten Stelle eine zolllange, schlaffe, bindege- 
webige Wucherung vorgefunden. Mitunter sind mehrere Sehnenfiecken 
gleichzeitig vorhanden, und zwar combinirt sich am häufigsten der Seh- 
nenflecken des rechten Ventrikels mit einem solchen an der angegebeiien 
Stelle des linken. 

§. 84. Ihrer anatomischen Natur nach bestehen diese verschiedenen 
Bildungen aus älterem Bindegewebe mit eingestreuten reichUchen Binde- 
gewebskörperchen, welches mit der Substanz des Pericards selbst in orga- 
nischer Verbindung zusammenhängt. Todd gibt an, die Sehnenflecken 
beständen aus Bindegewebe, welches der freien Oberfläche des Pericards 
aufgelagert sei, so dass sie abgeschabt und abpräparirt werden könnten, 
worauf die unverletzte Serosa zurückbleibe, was auch früher schon von 
Baillie, Laennec und Louis behauptet wurde. Andere dagegen, wie 
Corvisart, Hodgkin und J. Beid, fanden das Fericard über die Seh- 
nenflecken hinweggehen, wonach dieselben mehr als Verdickungen des 
subpericardialen Bindegewebes angesprochen wurden. Dass übrigens die 
Sehnenflecken für gewöhnlich keineswegs als Auflagerungen betrachtet 
werden können, beweist der Umstand, dass der Epithelüberzug des Peri-. 
Cards sich continurlich über dieselben hinweg fortsetzt, sowie dass, wenn 
man dieselben abzulösen versucht, dies nur oei stärkerer Gewalt gelingt, 
und alsdann keineswegs die normale Serosa, sondern eine rauhe, trübe 
und offenbar veränderte Stelle zurückbleibt. Man überzeugt sich demnach 
leicht, dass die Sehnenflecken in organischer Verbindung mit der Substanz 
des Pericards selbst stehen, oder genauer gesagt, als Hyperplasie, Wuche- 
rung und Verdickung des pericardialen und in einem Theil der Fälle apph 
des subserösen Bindegewebes betrachtet werden müssen. 

§. 85. lieber die Entstehung der Sehnenflecken hat man verschie- 
dene Meinungen geäussert. Während dieselben von Bizot im Allgemei- 
nen einfach für Altersveränderungen bezeichnet wurden, betrachtete sie 
ein Theil der Autoren (Paget, J. ßeid, Rokitansky) fiir die Ausgänge 
und organisirten Beste umschriebener Entzündungsprocesse des Pericar- 
diums, ein anderer Theil dagegen (Gor visart, Förster) sprach sich 
gegen ihre entzündliche Genese aus. Paget namentlidi führt an, dass 
das fast immer gleichzeitige Vorhandensein von Adhäsionen um die Wur- 
zeln der grossen Gefässstänmie für die entzündliche Natur spreche; jedoch 
haben mir meine Erfahrungen ein solches Zusammentreffen nur selten ge- 
zeigt, und auch Chambers fand in 160 Fällen von Milchflecken nur 8 
mal gleichzeitig pericardiale Adhäsionen, eine Combination, die gewiss zu 
selten ist, als dass sie für die entzündli^^ Genese jener verwerthet wer- 
den könnte. So wenig allerdings geläugnet werden kann, dass nach einer 
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umsdiTiebenen Pericarditis , wenn deren faserstoffiges Exsudat sich zu 
Bindegewebe organisirt, eine weissliche Trübung und Verdickung des Peri- 
cards zurückbleiDen kann, so halte ich doch eine solche Entstehung der 
Sehnenflecken für die seltenere und keinesfaUs gewöhnliche. Bei der gros- 
sen Häufigkeit der Sehnenflecken würde die umschriebene fibrinöse Peri- 
carditis idsdann als einer der häufigsten Processe angenonunen werden 
müssen, der man wohl oft in Leichen begegnen würde; es müsste sicher- 
Uch eine von dem circumscripten Heerde aus sich verbreitende, allgemeine 
Pericarditis eine viel häufigere Krankheit sein, als man sie in der That 
beobachtet, und endlich müssten häufiger, als ^es in Wirklichkeit der 
Fall ist, Beibungsgeräusche am Herzen hörbar sein. Zudem wäre man, 
da selbst umfangreiche Milchflecken häufig bei Leuten gefanden werden, 
die im Leben nie an Herzbeschwerden litten, zu der unwahrscheinlichen 
Annahme genöthigt, dass die umschriebene acute Pericarditis stets eine 
völlig latent verlaufende Affection wäre, und es würde sich nur schwer ein 
genügender Grund dafür auffinden lassen, warum dieselbe mit besonderer 
Häufigkeit gerade an bestimmten Stellen des Herzens, wie der vorderen 
Fläche des rechten und dem untersten Theile des linken Ventrikels, vor- 
kommen sollte. Dagegen scheint mir eine andere Ansicht viel mehr Wahr- 
scheinlichkeit für sich zu haben, nach welcher nämlich die Sehn enflek- 
ken die Effecte eines mechanischen, die Herzoberfläche tref- 
fenden Irritans sind und gleich von vorne herein als Wucherung und 
Hyperplasie des pericardialen und subpericardialen Bindegewebes entstehen. 
Berücksichtigt man die Stellen ihres häufigsten Vorkommens, so findet 
man, dass dies gerade jene Puncte der Herzoberfläche sind.', mit denen 
das Herz bei seiner systolischen Wölbung sich an harte und resistente 
Stellen der Brustwand andrückt, und es lässt sich aus den anatomischen 
Verhältnissen leicht erkennen, dass die Stelle der Vorderfläche des rech- 
ten Ventrikels , an der die Sehnenflecken so gewöhnlich vorkommen, dem 
unteren, von Limge freien Theile des Stemums, die Stelle dagegen, wo 
dieselben am linken Ventrikel sich so häufig finden, dem 5. linken Bippen- 
knorj)el entspricht. In ähnlicher Weise beobachtete auch Hodgkin bei 
indurirter und höckeriger Leber das Vorkommen von Sehnenflecken an 
der der Leber zugekehrten Herzfläche. OflFenbar ist es somit der in inter- 
mittirenden Absätzen stattfindende Druck gegen resistente Flächen, wel- 
cher, als mechanischer Reiz wirkend, die Verdickung des Pericards erzeugt, 
die man immerhin den chronisch entzündlichen Processen an die Seite 
stellen kann, und die in genetischer Beziehung ihre Analoga findet in der 
Bildune gewisser Hautschwielen, der ExerderKnochen u. dgl. , sowie jener 
Verdi(mmgen der Leberkapsel, wie sie sich in Folge des Drucks von 
Schnürleibem so häufig entwickeln. Dass gerade im. vorgerückteren Le- 
bensalter die Sehnenflecken des Herzens besonders häufig vorkommen, mag 
in der Prädisposition dieses Lebensabschnittes zur Bildung fibröser Wuche- 
rungen und schwieliger Verdickungen begründet sein, welche sich nament- 
lich da bekanntlich leicht entwickeln, wo irgend ein local mechanischer 
oder anderweitiger Beiz sich geltend zu machen im Stande ist; in der 
Greschichte der dironischen Endarteriitis (Atherom dir Arterien) , welche 
sich bei älteren Leuten vorwiegend an den Stellen des stärksten Drucks 
an der Innenhaut der Grefasse entwickelt, und mit welcher ich die Sehnen- 
flecken des Pericards gleichfalls in Parallele stellen möchte, finden wir 
hiefür ein sprechendes Beispiel. — So interessant demnach von den ange- 
deuteten Gesichtspuncten aus die Sehnenfledcen des Herzens auch sein 
möffen, so haben dieselben doch in klinischer Beziehung keine wesent^che 
Bedeutung; dieselben sdieinen selbst bei bedeutender Grösse niemals zu 
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pathologisdieii Ersdiemimgeii oder sonstigeii krankbafteft Folgematanden 
Yeranlitösang zu geben, und es bleibt immerhin anflkllend, dass sie, ob- 
gleich oftmals ranne nnd zottige Bildungen darsteUend, nach meinen £r- 
mhrungen niemals Ton Reibung^eräuscnen breitet sind. Gairdner 
allerdings will dieselben als die Ursachen von pericardialen Beibnngsge^ 
rauschen mitunt^ beobachtdi haben. 

Pericarditis. 
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Nr. 20— 25. 1847. — Barrows, on tubercular Pericarditis. Med. chir. Trans- 
act 2. Ser. Vol XIL 1847. — Schwank, de Haemopericardio scorbntioo. 
Dissert Dorpat 1847. — Sibson, on Pericarditis. London medic. Jonm. 
Octob. 1849.. — Taylor, on treatment of Pericarditis. Med. Times. Jan. 
Febr. 1850. — Lalor, Dublin, quart Joum.of med. Sc VoL XIII Sept 1853. 
pag. 114. — Chambers, Med. chir. Review. Oct 1853. — Ormerod, on 
rheumatic and non rheumatic Pericarditis. Med. chir. Transact VoL XXXVI. 
London 1853. — 3 Trousseau et Lasegue, de la paracentese du pMcaide. 
Arch. g^ner. de Med. Nov. 1854. — Ar an, Observ. de p^cardite, trait^ par 
la ponction et iujection iodee. Bullet de TAcad. imp4r. de Med. Nov. 1855« 
Gaz. des Hdpit Nr. 130. Nov. 1855. — Günzburg, dessen Zeitachr. VL Bd. 
2. u. 3. Hft 1855. — Bamberger, Beiträge zur IHiysioL u PathoL des Her- 
zens. Virchow's Archiv, IX. Bd. 1856^8. 348. — Vernay, sur la ponction 
du pericarde. Gaz. hebdomad. Nr. 45. 1856. — Virchow, acute Fettmetamor- 
pbose des Herzfleisches bei Pericarditis. Dess. Archiv XIII. Bd. 1858. S. 266. 

— Aran, über Pericarditis. Gaz. des Hdpit Nr.38. 185a — Duchek, aur 
Aetiologie der Pericarditis. Wiener med. Wochenschr. Nr. 15. 1859. — Ch. 
Hirsch, klinische Fragmente. 2. Abthl. Königsberg 1858. S. 184. — Gaird- 
ner, on Pericarditis. Edinb. med. Joum. April 1859. p.904. Febr. 1860. pag. 
736. January 1861. p.626. — Mühlig, Gaz. d'Orient IV.Juin, Juillet 1860. — . 
Oppolzer, über Pericarditis. Allgem. Wiener medic. Zeitung. Nr. 44. u. fg. 
1861. — Gerhardt, zur Casnistik der Herzkraukhdten. Wftnburger med. 
Zeitschr. H. 1861. S. 136. — John Ogle, Kalkablagerung um das Hen. 
Transactions of the patholog. Society of London. Tom. XL 1861. — ArcluTe^ 
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g6ni§r. de Med. Juillet. 1861. p. 96. — Leudet, Recherches anat. pathol. et 
cliniques sur les pericardites secondaires. Archiv, gen^r. de Med. Juillet 1862. 
p. 6. — Duchek, klinische Vorträge über Herzkrankheiten. Allg. Wiener 
med. Zeit. Kr. 24 — 82. 1862. — Eirkes, on pericarditis conseqnent on pye- 
mia. Med. Times and. Gaz. Oct. Nov. 1862. — Roth, zar Casuistik der Herz- 
bentelentzündang. Würzburger med. Ztschr. III. 1862. S. 27. — Cejka, Prager 
Vierteljahrsschrift 77. Bd. 1863. — Kerschensteiner, über Pericarditis im 
kindlichen Alter. Bayr. ärztl. Intelligenzblatt Nr. 2. 1863. — Ormerod, Med. 
Times and Gaz. Aug. 1864. — Hamernjk, die Grundzüge der Physiologie 
und Pathologie des Herzbeutels. Prag 1864. — Gerhardt, über einige For- 
men der Herzdämpfung. Prager Vierteljahreschriffc. 84. Bd. 1864. S. 113. — 
Mette nheimer, über pericardiale Reibungsgeräusche ohne Pericarditis. 
Archiv £ veissenschaftl. Heilkunde. Nr. VI. 1865. — Champouillon, Hydro- 
p6ricarde consid^rable, Paracent^se, gu^rison. Gaz. des Höpit. Nr. 98. 1865. — 
Feieji^abend, Verknöcherung der vorderen Herzgegend (nach Pericarditis). 
Wiener med. Wochenschrift Nr. 68. 1866. — 

Vgl. femer die entsprechenden Kapitel in den $.82 aufgeführten Hand- 
büchern über die Herzkrankheiten. Die ältere Literatur findet sich in Can- 
statt's spec. Pathologie und Therapie. 2. Aufl. 4. Bd. 1. Abthl. Erlangen 
1843. S. 80. , • 

§. 86. Man versteht unter Pericarditis die Entzündung des 
Herzbeutels, und zwar sowohl des visceralen wie parietalen Blattes des- 
selben. Je nach dem der Process auf eine grössere oder geringere Fläche i-"*-^ 
sich erstreckt 7^ unterscheidet man eine ausgebreitete, diffuse oder eine /p^ 
umschriebene, partielle Form, welche letztere am häufigsten an der ^ 
Basis des Herzens in der Umgebung der grossen Gefässstämme, aber auch 
ausserdem an jeder anderen Stelle der Herzoberfläche sich findet. Da die 
umschriebenen Formen der Pericarditis für gewöhnlich keine besonderen 
Krankheitserscheinungen bedingen und meist ganz latent zu verlaufen 
scheinen, so haben wir bei unserer nackfolgenden Darstellung nur die 
diffusen Formen im Auge. Ihrem Verlaufe nach ist die diffiise Pericar- 
ditis eine acute oder chronische. 

§.87. Pathologische Anatomie. Die Pericarditis unterscheidet 
sich in ihren verschiedenen Formen nicht wesentlich von den Entzündun- 
gen anderer seröser Häute. Was zunächst che acute Form anlangt, 
so zeigt sich im Beginn mehr oder minder starke Hyperämie und Injec- 
tion der Gefässe der Serosa und Subserosa, die sich mitunter bis auf die 
fsinsten Ramificationen erstreckt und nicht selten von grösseren und klei- 
neren Ecchymosen begleitet ist. Dabei bekömmt die Serosa ein mattes, 
trübes Aussehen und zeigt, was namentlich deutlich am visceralen Blatte 
hervortritt, eine sammtartige Lockerung und Schwellung (parenchymatöses 




a xLerzoeubeiDiaiiier aunageni, sam- r^S^c* t,< 
melt sich der nicht gerinnungsfähiffe, serös-albuminöse Theil in der freien . / 
Höhle des Herzbeutels an. Die fibrinösen Bests^dtheile, welche v OT wie- .^ 'i 
gaod die Oberfläche des visceralen, in geringerem Grade meist auch die ijjl^^ 
umenfläche des parietalen Blattes überziehen , sind in den einzelnen Fäl- f^^ 
len von verschiedener Reichlichkeit , stellen bald nur zarte , partielle An- ;:>Uju.* 
flfige einer dünnen, leicht abstreifbaren Pseudomembran dar, durch wel- 
che die injidrte Serosa hindurchschimmert, bald finden sie sich in mäch- ;. -^ 
tigen, gewöhnlich schichtenweisen Ablagerungen mit sehr unregelmässiger, /"V 
höc^eriger^ warzenartiger, zottiger Oberfläche, so dass das Herz wie mit ^9^' ^^ 
einem weisslichen, vmösen Mantel überzogen erscheint (Mantelherz, 
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Zottenherz, Cor Tfllosnm, hirsatom, hispidTim, tomentosmn) *); in wiedBr 
anderen Fällen endlich zeigen die Fibrinmassen eine melur netzartige 
Anordnung, sowie sich anch in dem flüssig bleibenden Theile des Exsu- 
dats häufig genug fibrinöse Fetzen und flockige Abscheidungen in Ter- 
schiedener Reichhehkeit suspendirt finden. Der flüssige, serös albuminose 
Antheil der Exsudation sammelt sich gewöhnlich bei der Rückenlage des 
Individuums an fien Torderen und oberen Theilen der Perioardialhönle in 
besonderer Reichlichkeit an, indem das Herz bei seiner grösseren spedfi- 
schen Schwere in die hinteren und tieferen Theile zurücksankt, und finden 
sich gewöhnlich auch in dieser Weise die Verhältnisse an der Leiche. 
Nur in den selteneren Fällen, wo durch ältere Adhäsionen und durch 
frischere fibrinöse Auflagerungsschichten die Tordere Fläche des Herzens 
mit dem parietalen Blatte des Herzbeutels yerwachsen oder T^klebt sein 
sollte, finaet sich die flüssige Ergussmenge in den hinteren und tieferen 
Theilen der Pericardialhöhle. Das Aussehen der flüssigen Exsudation ist 
Tariabel; bald ist dieselbe mehr hell und durchsichtig, bald durchschei- 
nend und opalescirend, bald durch flockige NifidfifsdUäffe oder z^li^^ol 
Beimengungen mehr oder minder getrüb t, Mer in Folge alterer oder fri- 
scherer nämorrhagischer Vorgänge von gelbem, braunem oder mehr roth- 
lichem Aussehen. Ihre Menge ist in den einzelnen Fallen ebenso Ter- 
schieden, und es finden sich alle Zwischenstufen Ton nur geringen Quan- 
titäten bis zur grössten Massenhaftigkeit, so dass der Herzbeutel alsdann 
nach allen Richtungen hin stark ausgedehnt, die vordere Thoraxfläche, 
hervorgewölbt, die linke Hälfte des Diaphragma convex in die Bauchhöhle 
herabgedrängt wird, und die im Meoiastinum gelegenen und dasselbe 
begränzenden Gebilde einen bedeutenden Druck erleiden. Die vorderoi 
Lungenränder weichen in dem Maasse zurück, als sich der ausgedehnte 
Herzbeutel in immer grösserem Umfange unmittelbar an die Tordeire 
Thoraxfläche anlagert, und es kömmt zu Verdichtungen der Lunge., na- 
mentlich der linken, durch Retraction (Atelectase), oder directe Compree- 
sion. Die hier beschriebenen Formen der acuten Pericarditis lassen sich, 
je nach dem Prävaliren bald mehr der faserstoifigen, bald mehr der nicht 
gerinnungsfähigen Bestandtheile, in solche mit Torwiegend fibrinösem, da- 
stischem, oder mit vorwiegend serös albuminösem Exsudate unterscheiden. 
Mitunter ist der seröse Antheil nur ein sehr geringer und findet sich der- 
selbe nur in spärlicheb Tropfen in den Lücken und Maschen der fibrinö- 
sen Schichten eingeschlossen, durch welche beide Herzbeutelflächen allent- 
halben leicht mit einander verklebt sind. Finden sich ledigUch iueixtof- 
fige Exsudate, so hat man solche Formen in unsafisender n eise als sog. 
trockene Pericarditis (P. sicca) unterschie3S! 

§. 88. Von den bisher beschriebenen Formen rerschieden stellen 
sich jene Fälle dar, in denen eine reichlichere Wucherung junger zellifrar 
Elemente in dem Exsudate stattfindet, welches alsdann melir oder minder 
den Charakter eitriger Massen gewinnt (eitrige Pericarditis, P. pn- 
rulenta, Pyopericardium). Neben analogen anatomischen Veränderungen 
der Serosa selbst, wie sie für die vorigen Formen beschrieben wuraen, 



*) Auf die zottige Anordnnnff der Fibrinmassen beziehen sich wohl die Fab^ 
älterer Aerzte über das Vorkommen behaarter Henen, welche man bei be- 
sonders kühnen nnd zu Abentheuem geneigten Individuen mitonter geftm- 
den haben wollte. Vgl. Hall er, Elemente phytiolog. Tom« L 
1757. pag. 280. 
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aeigt sich die Oberfläche derselben mit einer weichen, schmierigen, gran- 
oder gelbweisslichen Schichte überzogen, welche leicht abstreifbar ist und, 
wie das Microscop zeigt, ans erweichtem, in molecnlärem Zerfall begriffe* 
nem Faserstoff besteht, in welchem zum Theil noch wohlerhaltene, vor- 
wiegend aber meist in einfachem oder fettigem Zerfall begriffene Eiterzel* 
len eingebettet sind. In manchen Fällen findet sich das Pericard selbst 
mehr geschwellt und eitrig infiltrirt, indem zelÜRC Wucherungen innerhalb 
seiner Substanz sich entwickeln, und kann dasselbe dadurch tneilweise zer- 
&llen und oberflächliche Ulcerationen und Erosionen darbieten. In der 
Höhle des Pericards findet sich ausserdem meist in yerschiedener Eeich- 
lichkeit eine eiterige Flüssigkeit, aus denselben Elementen bestehend, wie 
die in den zerfallenden Fibrinlagen eingeschlossenen, untermengt mit von 
der Oberfläche abgelösten, halbfesten Flocken und schmierigen Fetzen. 
Mitunter zeigen diese eiteri^n Exsudate eine stinkende, jauchende Be- 
schaffenheit (jauchig eiterige, putride Pericarditis). 

§. 89. Sowohl bei den faserstoffig-albuminösen, wie den eiterigen 
Formen der Pericarditis mengen sich den Exsudaten mitunter reichlichere 
Extravasate bei, wodurch die geronnenen Auflagenmgsschichten eine mehr 
oder minder rothe oder braune Färbung gewinnen, und ebenso die flüssi- 
gen Exsudatmassen ein in verschiedenem Grade gefärbtes, ja nicht selten 
ein dem reinen Blute nahestehendes Aussehen bekommen; man hat diese 
FäUe als hämorhagisehe Pericarditen spedeller unterschieden. 
Diesen Character tragen gerne jene Formen der Pericarditis, welche unter 
dem Einflüsse chronischer constitutioneller Störungen (Erebsdiathese, Tu- 
berculose), namentlich aber solcher Erkrankungen sidi entwickeln, denen 
in besonderem Gtade eine allgemeine hämorlmgisdhe Diathese zukömmt, 
wie eine solche bekannüich im Verlaufe des Scorbut, des Morbus maculo- 
8U8, des T^hus, mancher acuten Exantheme u. s. w. gewöhnlich sich aus- 
bildet. Die eminentesten Formen hämorrhagischer Pericarditis scheinen 
aber lene zu sein, welche uns durch die Beschreibung vonSeidlitz unter 
dem Namen der Pericarditis exsudatoria sanguinolenta und von Eyber 
als Pericarditis scorbutica näher bekannt gegeben wurden, welche im Nor- 
den Busslands in Gegenden, wo Scorbut endemisch vorkömmt, mitunter 
in ausgedehnter Weise zur Beobachtung kamen und namentiich durch die 
Massenndfbigkeit der hämorhagischen Exsudate in anatomischer Beziehung 
sich auszeichneten, üebri^ens können auch die Exsudate der hämorrha- 
nschen Pericarditis unter besonderen Umständen nach einiger Zeit ihres 
Bestehens in Folge spontaner Zersetzung einen jauchigen Character ge- 
winnen. 

§. 90. Die Vorgänge bei derHeilu^ns der acuten Pericar- 
diten bestehen darin, dass die flüssigen Bestandtheile des Ergusses resor- 
birt werden, während zugleich in den günstigsten Fällen auch die faser- 
stoffigen Massen sich vemüssigen und in den Blutstrom zurückkehren. 
Bei Heilung der eiterigen Ergüsse ist eine völlige Lösung der zelligen Ele- 
mente dural fettige Degeneration oder durch einfachen erweichenden Zer- 
fiall zur Resorption eriorderlich. Leichte Trübungen tmd sehnige Ver- 
dickungen des Pericwls, partielle Anheftungen oder bandartige, faaenfSr- 
mige Adhäsionen zwischen den beiden Herzbeutelblättem , meist am stärk- 
sten an der Herzbasis um die grossen Gefasstämme herum, bleiben fast 
immer in derartigen Fällen als Folgezustände zurück, die aber nicht im- 
mer späterhin von krankhaften Symptomen begleitet sein müssen. Selten 
aber geschieht bei etner diffosen Pencarditis die Heilung in einer so voll- 
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ständigen oder naheza TollBtän£gen Weise, sohdeni meist bleiben bedeu- 
tendere anatomische Veranderongen der Theile zurück , die nidit immer 
obne nacbtheüigen Einflnss sind for die spätere Function des Qrganes. 
Die fibrinösen Schichten, statt sich zu yerflossigen, schreiten zu Bindege- 
websbfldnng nnd wandeln sich zn einon sdiwieügen Gewebe nm, während 
^eicfazeitig auch die Serosa und Subserosa bis za verschiedenen Graden 
sich sehnig verdickt Die Oberfläche des Pericards wird uneben imd höcke- 
rig; nicht selten gehen bind^ewebige Verbindungsstränge von der Ober- 
fladie des Herzens zur Innenfläche des äusseren Herzbeutelblattes, oder 
es kömmt zu strafferen, partiellen Verwachsungen. Häufig aber gesdbidit 
es, dass die beiden Blätter des Herzbeutels im missten Ilieile ihres Um- 
üangs oder wohl auch in ihrer Totalität straff und innig mit einander 
verwachsen; dieselben, in vorwi^endem Grade gewiSmlich das viscerale 
Blatt, sind alsdann verschieden stark verdickt; &s Herz ist umhüllt von 
einer bald mehr fibrösen, bald mehr die Structur des Faserknorpels zei- 
genden, starren Kapsel, in welcher sich auf dem Durchschnitte die einzel- 
nen miteinander verschmolzenen Schichtungen meist mehr oder minder 
deutlich noch unterscheiden lassen. In seltenen Fällen lagern sich später 
kalkige Massen in grösserer oder geringerer Ausdehnung in diese veim^- 
ten Laffen ein, so dass das Herz partieU oder total von einer starren, kal- 
Idgen Hülle umgeben ist, Fälle, welche man auch unpassender Weise als 
nYerknöcherungen des Herzbeutels« bezeichnete und wofür kürz- 
lich John Ogle mehrere bemerkenswerthe Beispiele geliefert hat. In 
wieder anderen Fällen dag^en bleiben bei heilender Fericarditis keine 
besonderen Verdickungen zurück, während es doch zu einer sehr innigen 
Verwachsung beider Herzbeutelflächen kömmt, so dass man solche FaUe 
in früherer Zeit vielfach für congenitale Defecte des Herzbeutels anspre- 
dien konnte. 

§. 91. Geht die acute Pericarditis in eine chronischeForm über, 
so organisiren sich allniälig die fibrinösen Auflagerungen, stellen derbe, 
oft vascularisirte, mehr oder minder die Structur des Bindegewebes dar- 
bietende Massen dar, während das Pericard selbst in seiner Substanz sich 
mehr und mehr verdickt. Der seröse Antheil des Exsudates kann längere 
Zeit hindurch stationär bleiben oder sell]^ an Menge aUmahlig noch zu- 
nehmen. In ähnlicher Weise gestaltet sich das anatomisclie Bild, wenn 
die Krankheit gleich von vorne nerein ab eine chronische sich entwickelt. 
Bestand ein eitriger fb-guss, so kann es zu Eindickungen des Eiters und 
zu käsigen Umwandlungen desselben kommen; derselbe zdgt sich zwi- 
schen die verdickten Bmtter des Pericards abgesackt und eingeschlossen, 
und imprägnirt sich mitunter mit erdigen Ablagerungen und Concre- 
tionen. 

§. 92. Einer besonderen Erwähnung verdienen bezüglich ihres ana- 
tomischen Verhaltens die tuberculösen und krebsigen Formen der 
Pericarditis. Jene zeichnen sich dadurdi aus, dass neben den Erscheinun- 
gen einer gewöhnlichen Pericarditis, die übrigens hier häufig einen mdxt 
oder minder ausgesprochenen hämorrhagischen Character trägt, sich bald 
kleine, miliare, graue oder gelbliche Tuberkelgranulationen auf der ent- 
zündeten Serosa, bald grössere, selbst bis erbsen- und haselnusfi^sse 
käsige Tuberkellmoten in dem Gewebe des.schwidig verdickten Pericards, 
der Adhäsionen und Verwachsungsschichten erkennen lassen. Diese tub^- 
colösen Ablagerungen bilden sich entweder bei mit Lungentuberculose be* 
hafteten Individuen gleich anfangs mit der fktstehung einer chronisohen 
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Pericarditis , <5der es entwickeln mck dieselben erst spater nach längerem 
Bestände einer ursprüglich nicht tubercolösen Pericarditis, wenn dnrch 
das längere Leiden die Constitation in einen zerrütteten Znstand gerathen 
ist, oder sonst eine Disposition zu Tuberkelbildung im Individuum besteht. 
Namentlich bei älteren Leuten finden sich nicht selten tuberculöse Peri- 
dffditen ohne gleichzeitige Lungentuberculose oder Tuberculöse anderer 
Organe. Uebrigens bietet nicht jede Pericarditis, welche sich bei einem 
mit Lungentuberculose behafteten Individuum entwickelt, den tuberculösen 
Gharacter, sondern es kommen hier auch einfach faserstoffige oderhämor- 
limgiBche oder purulente Formen vor, die aber doch in den meisten Fäl- 
len nach einer gewissen Zeit ihres Bestehens mehr oder minder den tuber« 
colöaen Gharacter ^winnen. — In analoger Weise verhält es sich mit der 
krebsigen Pericarditis, welche sich durdi die Bildung bald miliarer, bald 
grösserer Krebsgranulationen characterisirt und sich als secundärer Prooess 
mitunter zu primären krebshaften Affectionen anderer Organe hinzugeselli 
Auch hier zeist die Pericarditis mit Vorliebe einen hämorrhagischen Gha- 
racter. In seltenen Fällen wird durch von Aussen, etwa vom Mediastinum 
oder den Lungen u. s. w. in die Höhle des Pericards hineinwuchemde 
Krebsmassen die Entwickelung einer ausgebreiteteren cardnomatösen Pen* 
carditis veranlasst. 

§. 93. Von grosser, namentlich klinischer Wichtigkeit sind die bei 
den versdiiedenen Formen der acuten, wie chronischen Herzbeutelentzün- 
dung sich so häufig hinzugesellenden Erkrankungen des Herz* 
fleisch es. So findet sich in den heftigeren Formen der acuten Pericar- 
ditis der Herzmuskel, und zwar zumeist an den unter dem Herzbeutel- 
überzug gelegenen Schichten, im Zustand einer grösseren Weichheit und 
paralytischen Erschlaffung, mitunter von mehr blassgelbem oder trübem, 
grauröthlichem Aussehen, als die Folge bald einfacher, bald wirklich ent- 
zündlicher, durch den an der ObenQäche bestehenden Beiz* hervorgerufe- 
ner Ernährungsstörungen (acute Fettde^eneration, Virchow; acute Myo- 
carditis). In seltenenFällen scheint selcht eine fort^eleitete eiterige Myo- 
carditis die Pericarditis zu breiten (Salt er). lücht unwahrscneinlich 
ist es selbst, dass die entzündliche Reizung sich vom Pericard durch die 
Mttsculatur hindurch bis auf das Endocard fortzupflanzen im Stande ist, 
was in den intensiven Formen der Herzbeutelentzündung, namentlich den 
hünorrhagischen, nicht selten stattfinden zu können schemt, und wofür die 
iWtsaGhe spricht, dass zu schweren Pericarditen sic^ so häufig endocar- 
ditisdie Processe hinzugesellen. Diese Ansicht hat ihre experimentelle 
B^pründung erhalten durch die schönen Versuche vonDesclaux; reizte 
dieser Former das Pericard bei Thieren durch Injectionen oder mecha- 
nische lii&ttel, so entstanden bei heftiger Pericarditis schon nach 12 Stun- 
den Röthungen und Anschwellungen des Endocards, namentlich der Klap- 
pten, wcdche späterhin ihre Durchsichtigkeit verloren, mattroth wurden und 
sidi endlich indurirten. — Aber auch in Fällen von chronischer Pericar- 
ditis, sowie bei bedeutenderen Verwachsungen und Verdickungen der Peri- 
cardialblätter leidet meist früher oder später die Ernährung des Herzmus- 
kdSy was darin begründet zu sein scheint, dass durch die dicken, sich in- 
durirenden und bei späterer Organisation retrahirenden Auflagerungsschich- 
ten die Kranzgefässe des Herzens und ihre Aeste mannigfache Knickungen, 
2ierrungen oder Verengerungen erleiden, und der Zufluss des ernährenden 
Blutes dadurch in verschiedenem Grade Hemmnisse findet. Daher ent- 
wickelt sich in diesen Fällen so häufig einÜEiche oder fettige Atrophie des 
Herzmuskels, mit Erschlaffung seiner Wandungen und passiver Inlatation 
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seiner Höhlen, meist besonders ausgesprochen am rechten Ventrikel, nnd 
es erklären sich hieraus die secimaaren Störungen in der Thätigkeit des 
OrgBueß scdbst, sowie die mannigfachen Hemmnisse im grossen waa kleinen 
Kreisläufe. 

§. 94. Aetiologie. Die Pericarditis gehört zu den hanfigsten Er* 
krankungen des Herzbeutels; doch scheint uns die Angabe von ßuchek, 
nach welcher unter 590 Sectionen 89 mal , also in 15 ,1 pCt. , Pericarditis 
Yorkomme, zu hoch gegriffen, was darin begründet ist, dass genannter Au- 
tor auch die Sehn6nne(äen mitrechnet, welche unserer Meinunff nach meist 
nicht als Pericarditen im gewöhnlichen Sinne aufgefasst werden können. 
Die Herzbeutelentzündung kommt in jedem Lebensalter, selbst im zartes- 
ten Eindesalter Tor, am häufigsten im jugendlichen und mittleren Lebens- 
alter. Na<^ Willigk scheint es allerdines, als ob Individuen höheren 
Alters zwischen dem 70. und 90. Lebensjahre häufiger befallen würden, 
als jüngere Individuen, indem derselbe unter 100 Ischen dieser Alters- 
klasse b mal frische Pericarditis vorfand, während die Ziffer für die vor- 
angehenden Decennien nie mehr als 4 pGi betrug. Doch stehen diesen 
Angaben die Erfahrungen aller anderen Beobachter entgegen, nach wel* 
chen übereinstimmend die Krankheit häufiger in den jüngeren und mitt- 
leren Lebensjahren sich entwickelt, was wonl mit dem in dieser Lebens- 
epoche häufigeren Vorkommen tuberculöser und acut rheumatischer Affeo- 
üonen in Zusammenhange stehen mag. Nach Grisolle erreicht die Zahl 
der Erkrankungsfalle ihr Maximum vom 18. — 80. Lebensjahre, und £sst 
die Hälfte der von Bamberger zusammengestellten 57 Fälle fallt in 
das 2. und 3, Lebensdecennium. Was die Einflüsse des Geschlechtes be- 
trifft, so neigt sich die grössere Ziffer der Erkrankungen in nicht unbe- 
deut^dem Grade auf die Seite des männlichen Gteschlechtes. Louis fdbt 
nach einer Analyse von 106 Fällen an , dass nur der vierte Theil Wetoer 
beto)ffen habe, ein Yerhältniss, das auch Hache in überemstimmender 
Weise findet; unter Bamberger^s 63 Fällen waren 88 Männer und 25 
Weiber. Bezüglich der prädisponirenden Einflüsse der Beschäftigung und* 
Gewerbe, sowie der Constitution und des Temperamentes liegen keine um- 
fassenderen statistischen Angaben vor. Die Krankheit scheint in allen 
Ländern und unter allen Himmelsstrichen vorznkonmien, eb^iso im hohen 
Norden, wie unter den Tropen (Morehead, Heymann).*) Erwähnens- 
werth sind die in der Literatur vorhandenen Angaben über epidemisches 
Vorkommen der Pericarditis, wie es Trecourt (1755) unter der Besa- 
tzung der belagerten Festung Rocroy, und Hubert (1814) unter der Garni- 
son emes belagerten Forts beobachtet haben wollen. Auch L al or beschreibt 
eine in Kilkenny während der Jahre 1848 und 1849 herrschende Epide- 
mie von Febris continua, in der Pericarditis eine häufige GompUcation war. 
Mit Kecht erwähnt aber Duchek zu diesen Angaben, dass während des 
epidemischen Bestehens von Krankheiten, die sich leicht mit Pericarditis 
combiniren, wie z. B. Pneumonieen, acuten Exanthemen u. dgL, es audi 
leicht geschehen könne, dass Pericarditis zu gewissen Zeiten und an einem 
bestimmten Orte häufiger vorkomme, und was die von Tr^conrt er- 
wähnte Epidemie betrifft, so scheint es nach der begebenen Beschreibunj; 
keinem Zweifel zu unterliegen, dass es sich auch hier um Fälle ejndemH 
scher Pleuropneumonieen handelte, in deren Gefolge sich Pericarditen ~ 



*) Vgl. hierüber: Hirsch, Handbuch der historisch - geographischen Plitiidogie. 
2. Bd. Erlangen 1862 — 64. S. 828. 
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ffir die ans den russndien KfiBtenlift- 
Bmdite jod. dem ^ädenuachen Yorkommea der 
unter den nusosdiai Sed^iten (Seidlits, 
Kyber, Sarawajeff, Samson Ton HimmelstiernX welche ach un- 
ter dem Einflösse des Soorbuts entwickelte. Sichere Bei^ele joa dem 
tyilfiiiiiiiliffn Vorkommen primärer Pmcaiditen liegen dwnnarh nidit tot. 

§. 96. Aetkdogisdi wichtig ist die ünteradieidBng der PeticarditiB 
in die primären nnd secundären F<Hinen. Die primäre, idiopathi- 
wAe PericarditiB ist eine der selteneren Krankheiten; Bamberger sah 
sie waUr fiSFÜlen 5mal, Dnchek unter 89 Fallen nur Imal; idiseibst 
hatte nnr 2 mal Gelegenheit, dieselbe bei sonst Tcdlig gesonden, logendli- 
chen IndiTidnen zu beobachten. Hierher gdioren jene Fälle, weldie dnrdi 
tranmatisdie ürsadien, wie durch Stosse, Schläge anf die Herzgegend, 
oder durch Verwundungen des Herzbeutds^) sich entwidcdn, oder wd- 
dm ohne nachweisbare Drsachoi bei sonst gesunden Indiriduen, ohne 
OompliGaticmen und unabhängig Tim rheumatischen Gelenkaffiectionen auf- 
fielen. — In der grossten Mdhmdd der FaUe entstdit die Pericarditis 
ab dne secundaie, bald unter dem Einflüsse chromsdi^ oder acuter 
cunsüüition e lle r Erkrankungen (Bhenmatismus, Soorbnt, Krebs, Tuberou- 
lose), bald Teranlasst durch bestAcade Verändenn^en der Blutmisdiung 
(chronische Nephritis, Pj^ämie, Puerpenifidber u. dgLX in wddien Fällen 
aUeidings eine Uare Emsicht in den Zusammwihang der Herzaffectian 
mitfdem bedingenden Grundleiden meist iKich in kemer Weise moglidi 
isL Xsuerüdist machte Kirkes darauf au fmer k sam, dass die p^mrodie 
Pericarditis hanfig durdi den directen reizenden Kinflnss oberfläriilidi 
gelegener metastatischer Herzabsorase eitstehe, in Reicher Weise, wie 
sich auch Pl^iritis häufig in Folge oberflädilicher Lungoiabsoesse bei 
Pjämie durdi Fortpflanzung der ^tzundung percontiguititem entwidde. 
— Oft aber entsteht die Pericarditis als die Fdge Ton Entzündungen 
und Degenerationen in der Kadibarsdiaffc des Herzens ^egener Gewdie 
und Qrpme. z. B. bd namentlich linkssdtig^i Pleuritiden und Plenro- 
pnfgmonieen, bd tiefergreifenden Desorganisationen und Entzündungen 
der üediastinalgebilde, der äusseren Beoedmngen, der ßmstdruse, bd 
Mediastinalabscessen, Tuberculose und Krd» der Mediastinaldrnsen , bd 
Krebsen des Oesophagus, Caries der V^rbdkorper, der Rqipen und des 
Stamums, bd Aortenaneurysmen, endlidi bd Encrankungen des Herzmus- 
kds sdbst und des Endocardiums. In diesai Fallen durfte wohl meist 
die Pericarditis als eine durdi die Gcmtiguität der Gewebe Ton ieaa pri- 
mären Erkzankungsheerde aus fortgdeitde anfin^Gissen seiiL Namentlich 
rerdient unto* dai genannten AffMtionen die Pleuritis und Ploirc^neu- 
nomie als jene hervorgehoben zu werdoi, in deren Fdge sidi Pericuditis 
baldiger entwickdt, und wenn andi unter den Ton Duchek beobadite- 
ten ^ Fällen Ton ndt Pleuritis combinirter Pericarditis, wddie sidi unter 



•) So sah» Renamldin Feneaztütis nadi dem KnftrHwwi emcr Hadd m d&e 
rechte Henkammer^ Unrat mach dem Eändringca eiiier kleme& Feile, Sto- 
kes nach eineni SchroCaehosae in die Brast, Bamberger nach einem Mea- 
scfsticlie in die Hengegend entatehen. Am Merkwürdigsten aber ist der FaU 
Ton Bnist (Ckarlest. Jonm. Jan. 185& Canatatt's Jakresbericht t 185a ID. 
Bd. S. 214). wo eine Fericaiditia durch das Yoschlncken fiüscher Zihne ent- 
stand, die im Oesophagns stecken blid>en^ nnd deren Gokibeschlig sich in 
den rechten hinteien Thett dea Henbentcb ci sge ha h it hatt& 
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43 Fällen frischer Herzbeutelentzfindiin^ vorfanden, ein TheSL solcher fgth 
wesen sein möchte, in denen die Pleontis die secnndäre Affectian war, 
so wird dadurch doch die Richtigkeit ersterer Angabe, welche auch in 
den Beobachtungen Ton Morgagni, Gorvisart, Gendrin n. A. ihre 
Bestätigong findet, in keiner Weise beeinträchtigt, unter Bamberger's 
57 Fällen Ton Pericarditis beüemden sich 6 (etwa 10,5 p. Ct.), in de^ 
nen die Ursache entschieden in Pleuritis oder Pneumonie gelegen war. 
Aach jene Fälle, in denen Pericarditis zu Lungentuberculose hinzutritt 
(anter Bamberger's 57 Fällen 8 mal, also in etwas mehr als 14 jp. Ct), 
nu^en häufiger in der die letztere b^leitenden Pleuritis, als in dem 
Einflüsse der allgemeinen constitutionellen Erkrankung Sure Erklärung 
finden. 

L96. Von der grössten Bedeutung aber für die Entstehung der 
"en Pericarditis ist der acute, multiple Gelenkrheumatis- 
mus, und scheint hier die Neigung, mit wdcherjene zu diesem hinzutritt, 
im Verhaltniss zur Heftigkeit der rheumatischen Affection zu stehen, im 
Allgemeinen kann die Herzbeutelentzündung zu jeder Zeit während des 
Verlaufes des Rheumatismus hinzutreten; am häufigsten aber scheint diei* 
selbe in der 2. Woche und auf der Höhe des letzt^i-en sidi hinzuzöge* 
seilen (Ormerod, Bamberger); in einzelnen Fällen will man die Pe- 
ricarditis einige Tage lang dem Aufboten der Gelenkaffection vorausge-» 
hend gesehen naben (Stokes, Graves). Andere rheumatische Erkraa-t 
kungsformen, wie der chronische Gelenkrheumatismus, der MuskelThen-» 
matismus oder die sich nur auf ein einzelnes Gelenk beschränkende und 
fixirende rheumatische Entzündung, besitzen keine Neigung, sidi ndtPe* 
ricarditis zu combiniren. Die Häufigkeit, mit der letztere zum acuten 
Gelenkrheumatismus hinzutritt, wird übrigens von den verschiedenen Au- 
toren in verschiedener Weise angegeben, und während Bouillaud dies 
für mindestens die Hälfte, ja Williams selbst für '/« der Fälle behaup- 
tet, wollen Ormerod auf 100 Fälle von Pericarditis 71,7, Taylor 54.3, 
Hache 22, und Chambers nur 16 p. Gt rheumatischen Ursprungs 
beobachtet haben. L endet sah unter 86 Fällen von acutem multiplem 
Gelenkrheumatismus 21 mal Complication mit Pericarditis, Duchek unter' 
100 Fällen 16 mal Trotz dieser Differenzen in den statistischen Angaben 
bleibt * aber doch der acute Gelenkrheumatismus das wichtigste Moment 
für die Genese der acuten Pericarditis, wie dies durch die tägliche Erfah- 
rung in unwiderleglicher Weise bestätigt werd^i kann. 

§. 97. Die Symptomatologie der Pericarditis ist, mit Ausnahme 
der pbysicalischen Zeidben, eine so unbestimmte, dass es verzeihlich war, 
wenn die älteren Aerzte dieselbe für eine bei Lebzeiten nidit, oder höch- 
stens nur mit einigem Grade von Wahrscheinlichkeit erkennbare Affectum 
erklärten (Bayle, Laennec); ja selbst zur 2^t, als Louis zuerst sein 
trefOiches Memoire über Pericarditis herausgab fl824), stand die Sache 
noch nicht besser. Erst durch die weitere Ausbildung der pbysicalischen 
Untersuchungsmethoden, namentlich seit der Entdeckung des pericardia- 
len Reibungsgeräusches durch GoUin, wurde die ErkenntniRS dieser 
Krankheit bei Lebzeiten ermöglicht, so dass sich heut zu Tase wohl der 
^gentheilige Satz begründen lässt, dass die Pericarditis in aer grössten 
[ehrzahl aer Fälle eine der am sichersten und leichtesten diagnosticir- 
baren Krankheiten bildet Das Symptonienbild der Peric|u?ditis ist aber 
keineswegs ein für alle Fälle gleiches, sondern es finden sich hier die 
grössten Differenzen je nach der acuten oder chrmBSchen Entwiddungs- 
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der Krankheit, je nadli der M^e des Exsudates, endlich je nach 
^em Znstande des Herzfleisches oder dem Vorhandensein sonstige Com* 
Sdicationen. 

& 98. Im fic^ginne der acuten Pericarditis zeigt die Inspection 
noch keine Anomalie in Form nnd Grösse der beiden Hälften der vinrde- 
len Thoraxfläche, und nur in Fol^ einer stärkeren Aufregung d^ H^rz* 
ibjitigkeit ist mitunter der Choc in grösserer Ausdehnung und bed^iten- 
derer Intensität siebt * und fühlbar. Die Percussion gibt in diesem Sta- 
dinm der Krankheit noch keine deutliche Anomalie zu erkennen; dagegen 
ist der Beginn der Affection in der gröseten Mehrzahl der Fälle dmreh 
daa Aufia-eten des pericardialen Beibungsgeränsches bezeidmet, welches 
gewöhnlidi zuerst und mit besonderer Deutlichkeit an der Basis des H^- 
zeoA, entsprechend den Ursprungsstellen der grossen Gefassstämme gehört 
wird« In selteneren Fallen tritt das Beibm^s^eräusch «rst etwas später 
nxdy nachdem schon einige Tage Torher Erscheinungen bestanden, die auf 
ein entzündliches Befiallensein des Herzbeutels deuteten (Fieber, stechende 
Se hm era en in der Herzg^end, Palpitationen u. s. w.). Die Stärke des 
Bflib^geräasches ist Terscnieden; es gleicht bald nur einem zarten An- 
streifen oder leichten Schaben, bald einem intensiren, auch mit der auf- 
gelegten Hand wahrnehmbaren Knarre n, und zeigt, was nam^itlich audi 
seine Unterscheidungsmerkmale Ton endocardialen Greräuschen anlan^ 
die früher (§. 78) erwähnten Eigenthiimlichkeiten. In manchen Fällen tntt 
erst bd etwas stärkerem Drucxe mit dem Stethoscope das Beiben deut- 
licher herror, eine Thatsache, die unter Verhältnissen, welche die Ent- 
widcelung einer Herzaffection mit Wahrscheinlichkeit yermuthen lassen, 
sorgfältig berücksiditigt zu werden yerdienl Die Entstehung des Beibe- 
geränsches ist ohne Zweifel Folge der schon frühzeitig im B^inne d^ 
Krankheit auftretendoi fibrinösen Exsudation; ob aber eine, der letzteren 
TOiunsgehende, trockene Beschaffenheit der Pericardialflächen, wie dies 
einige Autoren angeben, wirklich existirt und dadurdi ein Beibungsge- 
räusch entstehen könne, scheint uns sehr unwahrscheinliclL Selten ist 
das Beiben ron solcher Intensität, d^s nidit daneben die Herztöne mehr 
oder minder deutlich erkannt werden könnten, und sind dieselben, wenn 
nicht gleichzeitig Endocarditis oder eine gewisse Menge flüssigen Ergus- 
ses im Herzbeutel vorhanden ist, gewöhnfich nicht wesentlich in ihrer 
Qualität verändert*;. Ein Gleichwerden der Pausen zwischen den Herz- 



^) Allerdings hört man mitunter in den AnHuigsstadien der Pericarditifl systo- 
liaehe blasende Geräusche an der MitraJi« oder am Ostiom der Aorta, ohne 
daM die Necropsie Yerftnderungen an den Klappen eriieünen Hesse, eine Beob- 
achtung, die schon Latham und Hughes nicht entgangen war. Für diese 
Erscheinung mag die von Zehetmayer gegebene Erklärung genfigen, nach 
welcher durch die Ausbreitung des entzfindlichen Frocesses auf jenen Theil 
des Herzbeutels, welcher die grossen Arterienstämme aberzieht, durch die 
ENirchfcuchtnng und Tränkung der Gefässhäute mit Exsudat die ^eichmässige 
ächwingungs£lhigkeit derselben, wie sie zur Entstehung des 1. normalen Aor- 
taiones erforderlich ist, gestiert und beeinträchtigt wird. Bei etwas reidüiche* 
rem Erguss im Herzbeutel könnte auch der Aniangstheil der Aorta durch 
Üruck etwas verengt und dadurch ein systolisches Geräusch an der Basis des 
Herzens erzeugt werden. Die an der Mitralis "rorkommenden Geräusche könn- 
ten durch unregelmässige Zusammenziehung des Herzmuskels nnd dadurch 
bedingte nngleichmässige Schwingungen der Klappenzipfel bedingt sein 
(J. 77). 
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tönen, wie dies Boger aneibt, so dass die Töne einen i>endelartigea 
Rhythmus annehmen, wird dordi die Erfahrung nicht bestätigt 

§. 99. Hat sich aber eine gewisse Menge flüssiger Ezsudation im 
Herzbeutel angesammelt, so ändern sich wesentlich die physicalischen 
Erscheinungen. Das Beibungsgeräusch Terschwindet in dem Grade, als 
durch dieselbe die beiden Herzbeutelblätter von einander entfernt werden, 
und zwar gewöhnlich zuletzt an der Basis des Herzens, wo ein Zurück- 
sinken des letzteren erst bei noch mehr zunehmender Menge der Flüssig- 
keit möglich wird. Je mehr das Herz von der Brustwand zurücktritt 
desto mehr nehmen der Herzchoc und die Herztöne an Deutlichkeit und 
Starke ab, um zuletzt yoUständig zu yerschwinden; doch kssen sich beim 
Yorwärtsbeugen des Oberkörpers, wobei das Herz wieder mehr nadi 
Vorne sinkt, mitunter die Töne und der Ghoc wieder in gewissem Grade 
zur Wahrnehmung bringen. Nur in jenen seltenen Fällen, in denen durch 
ältere Verwachsungen oder frischere Verklebungen die Yordere Flädie 
des Herzens mit der Innenfläche des äusseren Herzbeutelblattes Terbun* 
den ist, können die Töne und der Ghoc auch in der Bückenlaffe bei 
grösseren flüssigen Ergussmengen im Herzbeutel fortdauernd wahmehmbir 
bleiben. Bei noch massigen Ergussmengen will man in einzelnen FSllw 
bei der Inspection eine leichte, von unten nach aufwärts fortschreitende^ 
undulatorische Bewegung in einigen Intercostalräumen wahrgenommen 
haben (Senac), als Folge der durch die Herzbewegungen in ÜndulatioA 
yersetzten Flüssigkeit; auch will Zehetmayer unter gleichen Verhält- 
nissen beim Auflegen der flachen Hand die fhnpfindung gehabt haben, als 
ob das Herz an mehreren Puncten zugleich anschlage, so dass es nicht 
möglich war zu bestimmen, an welcher Stelle der Impuls eigentlich ge- 
schehe , oder an welcher nur eine der Flüssi^eit mitgetibeilte Bewegung 
eine demselben ähnliche Bewegung hervorbriDge. Ich selbst war bis jetzt 
noch nicht in der Lage, etwas den beiden letztgenannten Angaben Aehn- 
liches zu beobachten. 

Hat die Menge des flüssigen Exsudates einen bedeutenderen Grad 
erreicht, so entwickelt sich eine sichtliche Hervortreibung und stärkere 
Wölbung der Herzgegend (Voussure), ein Sjrmptom, auf welches zuerst 
Louis aufrnerksam machte, und welches sich yon den bei linksseitigoi 
Pleuraergüssen yorkommenden Erweiterungen der gleichnamigen Thoraz- 
hlUfte durch seine Beschränkung anf die Herzgegend leicht unterscheide 
lässt Man hat dieses Zeichen, welches übrigens in ähnlicher Weise auch 
bei bedeutenderen Hypertrophieen und Dilatationen des Herzens vorkömmt, 
zum Thdl der Wirlomg des Ihndra von Seite des ausgedehnten Herzbeu- . 
tels, zum Theil einer entzündlichen Paralyse der beti^enden Abschnitte 
der Intercostalmuskeln zugesdirieben, wodurch dieselben dem inneren 
Drucke um so leichter nachgeben, und findet sich dasselbe besonders frühe 
und in besonderem Grade ausgesprochen bei dem mehr elastischen Thorax 
jugendlicher und weiblicher Indinduen. Bei nur einiger Massen bedeuten- 
der Flüssigkeitsmenge im Herzbeutel vergrössert sich auch der leere Schall- 
raum in der Herzgegend, und in demselben Grade, in dem erstere sich 
vermehrt, wächst audi letzterer zu immer grösserer Ausdehnung, indem 
die Lungen durch den sich ausdehnenden Herzbeutel zurückgeschoben wer- 
den, und dieser sich in immer grösserem Umfange der vorderen Brustwand 
unmittelbar anlagert Der leere Schallraum lässt, wenn nicht Verwachsun- 
gen mit den Lungenrändem bestehen, in sitzender oder stehender Stellung 
einen bedeutend grösseren Umfang erkennen, als im li^en (Gerhardt), 
und gestaltet sich meist als ein Dreieck, dessen stumpfe Spitze nach oben, . 
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dessen Basis nach unten gelagert ist, nnd es beginnt in Fällen extremer 
Massenhaftigkeit des Exsudates die rechte Linie des Dreiecks mitunter 
selbst sdhon hoch oben am Manubrium stemi, zieht Ton hier in schiefer 
Kditung nach rechts, aussen und unten, manchmal selbst die rechte Brust- 
warze überschreitend, während die linke Linie des Dreiecks an demselben 
Punkte oben beginnend, schief nach links, aussen und unten, nicht selten 
bis zur Axillarlinie sich forterstreckt, um oft erst seitlich im 7. Intercos- 
talraum mit der Basallinie des Dreiecks zu dem linken unteren Winkel 
desselben zusammenzufUessen. Bei so bedeutender Reichlichkeit des £r- 
guases wird durch Herabdrängung des Diaphragma mitunter auch das 
Epigastrium in Form einer prominenten, resistenten Geschwulst hervorge- 
tneben, ein Zeichen, das Auenbrugger zuerst angab und Corylsart 
bestätigte. Uebrigens wächst bei bedeutenderen Mengen von Flüssigkeit 
im Herzbeutel nicht bloss die Fläche des leeren Schallraumes, sondern 
auch die den Herzbeutel bekränzenden Luugenparthien zeigen sich als 
Folge Yon Gompression auf eine grössere oder geriugere Ausdehnung hin 
gedämpft und tympanitisch , und es erstreckt sich diese Veränderung des 
Percussionsschalls nicht selten bis herauf in die Infraclayiculargegenden. 
Bis zu welchem Grade dieser Druck auf die Lunge, und zwar Torzugsweise 
die Imke, sich steigern kann, lehrt ein von Graves mitgetheilter Fall 
eines bedeutenden pericarditischen Ergusses bei einem lOjahrigen Kinde, 
in welchem die linice Lungenspitze in der Supraclaviculargrube in Form 
einer elastischen Geschwulst hemienartig herausgetrieben wurde, sowie die 
häufig zu constatirende Thatsache, dass bei bedeutenderer Ausdehnung 
des Herzbeutels die hintere Thoraxfläche linkerseits eine mehr oder minder 
starke Dämpfung des Percussionsschalls mit vermindertem oder selbst auf- 
gehobenem vesiculärem Athmen ergibt, die mitunter selbst bis zu leerem 
Schalle sich steigert, so dass an das gleichzeitige Vorhandensein eines 
linksseitigen Pleuraexsudates gedacht werden keimte. Ob übrigens ein 
solches, wie dies allerdings häufig der Fall ist, gleichzeitig besteht, oder 
ob die physikalischen Symptome lediglich die Folge von Gompression des 
Lungengewebes sind, wird sich in den meisten Fällen leicht dadurch be- 
stimmen lassen, dass in ersterem Falle die Stimmvibrationen an der hin- 
teren Thoraxfiäche vermindert, in letzterem Falle dagegen verstärkt fühl- 
bar sein werden. Das Auftreten eines ächten Venenpulses am Halse im 
Verlaufe der Percarditis, wie dies von S tokos beobachtet wurde, hatte 
ich gleichfalls in eiuem uncomplicirten Falle in sehr ausgeprägter Weise 
zu sehen Gelegenheit. 

Tritt Resorption des fiüssigen Ergusses ein, so sieht man die Er- 
scheinungen in derselben Weise wiederum sich zurückbilden, in welcher 
sie sich eingestellt hatten ; die Grösse der Schallleerheit in der Herzgegend 
nimmt mehr und mehr ab und kehrt allmälig in ihre normalen Gränzen 
zurück. Es erscheinen zuerst wieder die Herztöne mit zunehmender Deut- 
lichkeit, dann auch der Herzchoc, aber ebenso kehren jetzt, wenn die 
Herzbeutelflächen sich wieder berühren, auch die Reibungsgeräusche zurück 
und dauern so lange fort, bis die rauhen Flächen durch längere Reibung 
sich abgeglättet haben, oder bis eine Verwachsung der Herzbeutelblätter 
zu Stande gekommen ist. 

§. 100. Die übrigen Symptome und die subjectiven Erscheinungen 
bieten in keiner Weise für die Pericarditis etwas Charakteristisches und 
besitzen für die Diagnose einen nur geringen Werth. Die acute diffuse 
Pericarditis ist in ihrem Beginne, sleich acuten Entzündungen anderer 
seröser Häute, meist durch bald mehr, bald weniger heftige allgemeine 
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Fiebererscheinimgen bezeichnet, welche in den seltenen Fällen, wo es sich 
nm primäre, ohne nachweisbare Ursache sich entwidcelnde Formen h^idelt, 
durch einen initialen Frost mitunter eingeleitet werden. In den Fällen, 
wo sich die Pericarditis im Verlaufe eines fieberhaften Gelenkrheumatis- 
mus oder, einer sonstigen acuten Krankheit hinzugesellt, fehlt dagegen meist 
der Frost, und cibt sich der Beginn derselben gewöhnlich nur durch eine 
mehr oder minder markirte Steigerung der bereits vorher bestehenden 
Pulsfrequenz und Fiebertemperatur zu erkennen, oder es tritt selbst nicht 
einmal eine solche in irgendwie auffalliger Weise hervor. Bestanden nicht 
zuvor Veränderungen des Herzmuskels, welche die Ener^e seiner Contrac- 
tionen hemmen, so ist gewöhnlich im Besinne der Pencarditis die Herz- 
thätigkeit beschleunigt und aufgeregt, der üerzchoc verstärkt und in etwas 
grösserer Ausdehnunff wahrnehmbar, der Puls voller und kräftiger. Dabei 
empfinden die Eranlken das Gefühl des Herzklopfens, sowie in einer ge- 
wissen Zahl von Fällen einen mehr oder minder intensiven, stechenden 
od^ drückenden Schmerz in der Herzgegend, der sich bei tieferen Inspi- 
rationsbewegungen, bei äusserem Druck auf die Herzgegend, bei der Per- 
oussion, bei Druck in die Magengrube steigert, ja mitunter, wenn er höhere 
Grade erreicht, durch die ganze Tiefe des Brustkorbes hindurchfahrt und 
bis in den Rücken und in die linke Sdiultergegend ausstrahlt. In ein- 
zelnen Fällen äussert sich der Schmerz bloss durch intermittirende flüch- 
tige Stiche in der Herzgegend; in seltenen Fällen fehlt auch der Schmerz 
vollständig, oder es besteht nur das Gefühl eines dumpfen Drudks oder 
einer belästigenden Schwere in der Herzgegend. Jedemaüs aber dürfte 
die von Bouillaud ausgesprochene Meinung unrichtig sein, nach welcher 
der Schmerz niemals als eine Folge der Pericarditis auftrete, sondern im- 
mer nur durch eine Complication mit Pleuritis bedingt werda 

S. 101. Gewöhnlich lässt einige oder mehrere Tage nach dem Be- 
sinn aer Krankheit die Intensität des Fiebers und des Schmerzes nach; 
dagegen gesellt sich jetzt, wenn die Pericarditis zu Bildung reichlicherer 
flüssiger Ergussmengen fortschreitet, häufig eine Reihe weiterer Ersdiei- 
nunsen hinzu, welcne aber weniger als die directe Folge der Entzündung 
des rericardiums an sich, als viehnehr einerseits der mechanischen Drude- 
wirkungen des Exsudates auf das Herz selbst und benachbarte Organe, 
andererseits einer vom Pericard aus auf nachbarliche musculöse Gebilde 
fortgeleiteten entzündlichen Reizung aufzufassen sind. Hierher gehört vor 
Allem in Folge des Drucks des sidi immer mehr ausdehnenden Herzbeu- 
tels auf die Lungen, namentlich die linke, das Auftreten dyspnoisdier Zu- 
stände; die Respiration wird beengt, fire^uent und ungleichmässig, die 
einzelnen Athemzüse werden kurz, mit mtercurrenten tieferen, meist 
schmerzhaften, seunenden Inspirationen. Am Leichtesten geht die AÜi- 
mung in aufrechter, sitzender Stellung vor sich, am Schwierigsten ge- 
wöhnlich in der Rückenlage; Zehetmayer sah einen mit einem grossen 
pericarditischen £^udate behafteten Knaben, der nur auf Hände und 
Füsse ^tützt noch zu athmen vermochte. In dem Maasse, als die Athem- 
noth sich zu den höheren Graden steigert^ fühlt der Kranke zunehmende 
Unruhe und Jactation; die Nasenflügel werden durch die gewaltsame 
Anstmgungen beim Athmen bewegt, die verfallenden, mit klebrigem 
Sdiweisse ^deckten Gesichtszüge, der unstitte, matte Blick ^^eben den 
Ausdrudi: unsäglidien Angstgefühles. Zu den in diesem Krankheitsstadinm 
nicht selten hiniutrexenden Erscheinungen gehören qualvolles Erbrechen, 
sowie schmerzhafter und anhaltender Singultos, welcher letzterer in einer 
dem Diaphngma selbst oder den am Henbeutel herablaofenden N. phre- 
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nicis mitgetheilten entzündlichen Reizung seine Erklärung finden könnte. 
Di* mitunter zu beobachtenden schmerzhaften Gefühle einer krampfhaften 
Constriction des Schlundes und Oesophagus, sowie sonstige Besenwerden 
und Hemmnisse beim Acte der Deglutition dürften theils m einer fortge- 
setzten entzündliclien Reizung auf die Muskelhäute des Oesophagus, theils 
in einer entzündlichen Lähmung derselben oder einer wirkuchen mecha- 
nischen Compression des Oesophagus durch den ausgedehnten Herzbeutel 
ihre Begründung finden. 

§. 102. Von grösster Bedeutung aber sind jene Symptome, wel- 
che aus einer Betheiligung der Herzmusculatur resultiren. 
Die Entzündung der Serosa versetzt früher oder später das darunterlie- 
gende Muskelgewebe in einen Zustand von Schwäche und Paralyse, oder 
es werden in dem Herzmuskel acute Ernährungsstörungen (Myocarditis, 
acute Fettdegeneration) erregt, als deren Folge eine mehr oder minder 
bedeutende Abnahme in der Energie seiner Contractionen sich einstellt, i 
Als das erste Symptom dieser fatalen Complication zeigt sich eewöhnlich ^ 
eine Veränderung des Pulses; derselbe wira schwacher und leichter unter- 
drückbar, nicht selten ungleichförmig, unregelmässig und intermittirend. 
In den höheren Graden der lähmungsartigen Schwäche des Herzmuskels 
kömmt es zu passiven Erweiterungen seiner Höhlen, und seine Contrac- 
tionen sind nicht mehr genügend, das Blut durch die peripherischen Bahnen ^ 
zu bewegen; es entwickeln sich cyanotische und hydropische Zustände, 
die Lippen, das Gesicht werden livide, die Temperatur des Körpers sinkt, 
und auch das Gefühl zunehmender Athembeklemmung und Dyspnoe mag 
in der sich immer mehr steigernden erlahmenden Thätigkeit des rechten 
Herzens theilweise seine Erklärung finden. Nicht selten treten die Symp- 
tome der Herzschwäche in sehr rascher, selbst plötzlicher Weise auf* es 
entwickeln sich Paroxysmen höchster Angst und ^Beklemmung, kaum nihl- 
barer Puls, Gvanose, ohnmachtartige Zufälle mit kühlem, verfallendem 
Gesichte und kühlen Schweissen, ja nicht selten tritt unerwarteter, rascher 
Tod durch Asphyxie oder acute Anämie des £fehinis in einem derartigen 
Anfalle ein. Es bedarf übrigens wohl kaum der Erwähnung, dass die 
genannten Symptome der Herzschwäche und Herzparalyse in keiner Weise 
als charakteristisch für die Pericarditis an sich aiugefasst werden können; 
dieselben können fehlen, wenn das Herzfleisch sich nicht wesentlich an 
der Störung betheiligt, während andererseits dieselben auch ohne bestehende 
Pericarditis bei jenen Erkrankungen des Herzmuskels in gleicher Weise 
sich finden, welche eine Verminderung in der Contractionsfahigkeit des- 
selben zur Folge haben, z. B. bei der einfachen acuten und chronischen 
Myocarditis und dem Fettherzen. Immerhin aber bleiben obige Symptome, 
wenn sie im Verlaufe einer Pericarditis sich einstellen, in so ferne von 
der grössten Bedeutung, als sie den Grad und die Art und Weise anzeigen, 
in welcher sich der Herzmuskel secundär an der Störung betheiligt, und 
als sie in dem gegebenen Fall für die Pvognose und Behandlung von 
wesentlichstem Belange sind. Andere Erscheinungen endlich, welche man 
mitunter bei schweren Pericarditen zu beobachten Gelegenheit hat, wie 
das Auftreten von Delirien, heftigen Kopfschmerzen, Convulsionen, mania- 
calischen und soporösen Zuständen u. dgl., mögen gleichfalls weniger der 
Pericarditis an sich, als vielmehr secundären Hvperämieen, ödematösen 
und hydrocephalischen Transsudationen des Gehuns und seiner Häute, 
vielleicht auch dem Hinzutritt meningitischer Complicationen angehören *). 



*) Corvisart erwähnt unter den Symptomen der Pericarditis ein von ilim 

8* 
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§. 103. Innerhalb des in den letzten Paragraphen geschilderten 
Symjjtomenconiplexes sind aber die einzelnen Fälle der acut^ Pericardi- 
tis vielfachen Verschiedenheiten unterworfen, und nicht in jedem Falle 
sieht man die angegebenen Erscheinungen in progressiver Steigerung zu 
den höheren Graden sich entwickeln. Es lassen sich in Beziäiung auf 
die Verschiedenheiten der Erscheinungen die einzelnen Fälle der Pericar- 
ditis fiiglich in drei Hauptcruppen sondern. In einer Reihe von Fällen 
nämlich verläuft die Krankneit unter nur sehr massigen und geringen 
Symptomen; es besteht ausser Fiebererscheinungen lediguchein mehr oder 
minder bedeutender Schmerz in der Herzgegend, vielleicht mit leichter 
Dyspnoe, und ist hier, ohne dass es zu anderweitigen Erscheinungen käme, 
eine Rückkehr zur Genesung mögUch. Derartige Fälle entsprechen vor- 
wiegend den primären Formen, wie sie bei sonst gesunden Individuen 
ohne nachweisbare Ursachen und ohne Gomplicationen zur Entwickdung 
kommen, und findet sich in denselben ausser mehr oder minder reichlichen 
fibrinösen Exsudaten meist eine nur unbedeutende, oft schwer durch die 
physicaUsche Untersuchung nachweisbare flüssige Ergussmenge. Einer 
zweiten Reihe von Fällen gehören jene Formen an, in denen die Menge 
des flüssigen Ergusses bedeutender ist, und der Herzbeutel in höheren 
Grade ausgedehnt wird. Hier gesellen sich zu den oben genannten Svmp- 
tomen nocn die Zeichen des mechanischen:. Drucks auf die Lungen (Dys- 

Snoe), sowie mitunter auch auf benachbarte Kanäle (Dysphagie), während 
ie physicalischen Zeichen das Vorhandensein einer reichlicheren Exsuda- 
tion im Herzbeutel meist ohne Schwierigkeiten erkennen lassen. In einer 
dritten Reihe von Fällen endlich treten ausser den Zeichen der Peiioar- 
ditis an sich noch die Symptome einer wesentlichen Betheiligung des Herz- 
muskels, wie dieselben oben geschildert wurden, hinzu, und hat man die- 
selben vielfach in irriger Weise als den schwereren Formen der Pericar- 
diüs an sich zugehörig betrachtet. NamenÜich das Symptomenbild, wie 
es von älteren rathologen als für die Herzbeutelentzündung charid^ris- 
tisch angeführt wurde, bezieht sich mehr auf Fälle, in denen derartige 
Comi)licationen mit Erkrankung der Herzmuskulatur bestanden, ws^rend 
die nicht complicirten Fälle von einfacher Pericarditis den früheren Aerzten 
bei dem Mangel der physikalischen Untersudbungsmethodeu dia^ostiscb 
unklar und wohl meist völlig verborgen blieben. Fügt man endhdi noch 
jene, gleichfalls nicht seltenen Fälle hinzu, bei denen noch andere Gom- 
plicationen, wie Endocarditis, Pneumonie, Pleuritis, Bronchialcatarrhe und 
Lungenödem, secundäre Gehirnhyperämieen u. s. w., bestehen, welche ihre 
Symptome gleichfalls mit jenen der eigentlichen Pericarditis vermengen, 
so kann allerdings unter Umständen ein sehr mannigfaltiges und verwickel- 
tes Krankheitsbild zu Tage treten, wobei es oft nur der sorgfaltigsten ob- 
jectiven Untersuchung und der genauesten Erwägung der einzelnen Symp- 
tome gelinst, die der eigentlichen Pericarditis angebörigen Erscheinungen 
von jenen der bestehenden CompUcationen zu sondern und dieselben eim^ 
auf ihre wahre Bedeutung zurückzuführen. 



manchmal beobachtetes, rasch eintretendes eiteriges Zerfliessen des Bulbus. 
Es scheint mir^ als ob diese Erscheinung nicht der Pericarditis an aich, son- 
dern Tielmehr einer Complication mit Endocarditis und dadurch Yeranlaaattf 
Embolie in die Art ophüialmica angehörte. Dafür spricht auch die weitere 
Angabe des genannten Autors, dass in einem FaUe während eines AnfiUles 
heftig^cn Herzklopfens die Lider des rechten Auges ecchymotisch geworden 
seien, und der Augapfel selbst sich entzündet habe. (Essai sur les fnaladies 
et les 16dion8 orgaoiqaes da coeor. 8. Edit Paris 1811. pag. 18 el 88> 
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P4. Die chronischen Formen der Pericarditis unterscheiden 
1 acateir in ihrem Symptomenbilde dadorch, dass sie meist 
_&g latent und ohne irgend welche herrortretende snbjective Er- 
lögen, ohne deutliche Schmerzgefühle, meist auch ohne jede Fieber- 
^ _ ^gnng sich entwickeln, ao dass die Krankheit namentlich in ihrem Be- 
ginne ohne physikaliBche [Jntersnchung auch nicht einmal vermnthet wer- 
den kann. Eb geschieht daher nicht Belten, dass dieAffection im Anfange 
Sbersehen und erst dann vom Arzte erkannt wird, wenn die allmälic her- 
angebildete reichlichere Exsudatmenge das Gefühl einer gewissen Beklem- 
mung and Dyspnoe erzeugt, welche zu einer näheren physikahschen Ex- 
ploration der Brustorgane anffordert. Höhere Grade von Athemstörung, 
wie sie die acuten massenhafteren Pericardialexsndate begleiten, fehlen 
auch desshalb meist bei den chronischen Formen, weil in denselben die 
Bildung der Flüssigkeit nur allmalig geschieht, und die Lungen Zeit ge- 
winnen, sich dem langsam wachsenden Druck zu accommodiren. Ebenso 
fehlen hier meist die Zeichen einer fortgeleiteten acuten Beizung oitsr 
entzündlichen Paralyse des Diaphragma und des Oesophagus, während 
andemtheils die physikalischen Symptome vollständig mit jenen der acuten 
Pericarditis übereinstimmen. Hat sich in Folge der chronischen Herzbeu- 
telentzündung eine tiefergreifende Ernährungsstörung des Herzmuskels ent- 
wickelt , die hier meist als fettige Degeneration der Muskelelemente oder 
auch als chronische bindegewebsbildende Myocarditis auftritt, so können 
auch hier die Symptome insufficienter Herzthätigkeit , wie schwacher, in- 
termittirender Puls, Anfälle von Beklemmung, Atheninoth, Schwindel und 
Ohnmächten, selbst plötzlicher Tod durch Asphyxie eintreten, oder es 
kommt zu peripherischen Stauungen und Hydropsieen mit meist längerem 
Siechthum. Die tuberculösen und krebsigen Pericarditen , sowie jene, die 
sich im Gefolge der chronischen Nephritis einstellen, Terlaufen meist unter 
den angegebenen Eigenthümlichkeiten der chronischen Formen. 

§. 105. Die Diagnose der Terschiedenen Natur der E^udation bei 
Pericarditis ist meist nur mit einem mehr oder minder hohen Grade von 
Wahrscheinlichkeit möglich. In dem Verhalten der objectiven localen Symp- 
tome besteht "für diese verschiedenen Formen keine wesentliche Differenz, 
und wir sind für die Entscheidung der vorliegenden Frage meist nur auf 
die Berücksichtigung der Verhältnisse, unter denen sich die Pericarditäa 
entwickelt, des Verlaufes derselben, sowie der Individualität des Kranken 
angewiesen. Man wird berechtigt sein, ein theilsfaserstofßges, theils serös- 
albuminöses Exsudat anzunehmen , wenn die Pericarditis oei einem sonst 
gesunden Individuum als eine primäre, oder wenn dieselbe als eine rheu- 
matische Form sich entwickelt, wenn der Beginn d^ch heftige Fieber- 
symptome und lebhafte Schmerzen in der Herzgegend bezeichnet ist, und 
die Zeichen einer rasch wachsenden Ergussmenge vorhanden sind. Wenn 
dagegen während des Bestehens einer Fyämie, eines Puerperalfiebers oder 
bösartigen acuten Exanthemes, vrie des Scharlachs oder der Blattern, sich 
die physikalischen Zeichen der Pericarditis mit nachweisbarem flüssigem 
Ergüsse einstellen, so wird man die Existenz einer fibrinös-eiterigen Form 
vennuthen können, nm so mehr, wenn damit ein schneller VerfaJI der 
Kräfte oder sonstige adynamische Symptome sich bemerkbar madien. 
DasB die eiterige PericarditiB einen jauchigen Character habe, wird sich 
nur dann mit einiger Wahrscheinlicbkeit annehmen lassen, wenn die zu 
Grunde liegende Affection den Character einer eminent septischen an sich 
trägt, uitd das Bestehen einer putriden Infection der Blutmasae nicht be- 
zweifelt werden kann. Beobachtet man Whrend dies Bestehens eines peri- 
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des binorrhagifichen Ergtiss^ nur »diwicrig fon Statte», imd bUeben oft 
orgatiiaobe Veränderungeti und laogwierigd« Siechthum rttrttok. 

§. 109. D^ Verlauf und die Ats«ff&nffe der acuten Periearditit 
tetgen in den einzelnen Füllen mannigfache Vencmedenheiten. Manche Fälle 
▼emufen «ehr rapide mm Tode» manchmal nchon in den ernten Tagen 
nach dem Beginne der Krkrankuntf, meist in Foltfe entssUndlicher Hersna- 
rahee, und gilt dien henondrni für Jene Fälle« in denen die Periearditit 
eieh mit anderen Krkrankungon complidrt Einen sehr rapiden Verlauf 
«dtfen namentlich die acuten sccrbutiachen Formen, welche oft schon in« 
nenMtlb 84 Stunden « wie es schien, durch plötidiche Hers • oder Oehim 
libmunff, tödtlieh endeten (Ky her) Oft erfolgt auch der Tod mehr durch 
die begleitenden, complicirenden oaer der Pencarditis eu Grunde Hegenden 
Störungen (Tuberculosen chronische Nephritis, Kndocarditis , u. s. w.). In 
anderen Fällen xieht sich der Verlauf der acuten Periearditit auf 1 — f 
Wochen oder oft norh länger hinaus, bis er tur Genesung oder sum Tode 
führt Im Allffemeinen scheinen die Formen mit eiterigem oder Jauc4iigem 
Exsudate rasener tödlich xu werden, als die fibrinös «albuminöten Formen. 
Geht die acute Pericarditis in vollkommene Genesung über, so geschieht 
diet meist innerhalb kUrsserer Zeit nach dem Krankheitsbeginne , meist 
schon innerhalb der ersten 14 Tage. Ein solcher Ausgang kann erwartet 
werden, wenn es sich um eine primäre oder auch um eine rheumatische 
Form handelt, wenn die Menge der vorhandenen Exsudate eine nur mät- 
ttge, und das Individuum sonst frei von misslichen Complicationen ist 
In derartigen Fällen lässt bald die Heftigkeit des Fiebers und der sonstitten 
ErtcJieinungen nach , und der Erguss neginnt sich sicJitlich , nicht selten 
unter kritischen Ausscheidungen, surUcksubilden. Doch darf man nicht 
eher eine völliae Uenesunit annehmen , bis Jedes Symptom der Heneaffeo- 
tion e^eschwun<i(in ist, una der Kranke sich i^jeder körperlichen Bewegun- 
gen hingeben kann, ohne sogleich von Beklemmung und Hersklopfen be- 
fallen XU werden, welches letztere namentlich in Folge einer leicliteren 
Reixbarkeit und Erregkarkeit des Ilerxens oft noch längere Zeit hindurch 
xurilckbleibt und sic^ oft erst spät nach vollendeterErstarkung und Kräf- 
tigung des Körpers gänxlich wieder verliert FUhrt die acute Pericarditft 
nach einer XoitdAUcr von etwa 14 Tagen weder xur Genesung, noch xum 
Tode, hat wcihl die Intensität des Fiebers und der etwa vorlumden gewe- 
senen Schmensen nachgelassen, bestehen aber die Zeichen des flUssig^ 
Ergusses in unveränderter Weise fort, so kann der Uebergang in eine 
chronisc^he Form angenommen werden. In diesem Zustande können die 
Kranken Wochen oder selbst Monate lang verhören, bis inmitten det da- 
durch gesetxte^i chronischen Siechthums entweder ein plötslicher oder 
durch Anderweitige hinxutretende Störungen (Entartung des Herxfleischet» 
chron. Lungen - und Pleuraleiden, Hvdrops u. s. w.) veranlasster Tod dem 
I#eiden ein Ende setxt Oder es bildet sich wohl allmälig die Menffe det 
flUssioen Ergusses xurUck, allein es kommt xu Verwachsungen der beiden 
Iterxheutelblätter mit ihren möglichen nachtheiligen Folgexuständen (§. 109). 
Mitunter geschieht es auch, dass bei bestehender Disposition sich secun- 
däre Tuberknlbildungen in den sich mittlerweile organitirenden Verwach« 
sungs« und VerdickungsschicJiten hinxuffesellen, unter deren Einflüsse wohl 
immer die Individuen bei fortdauernden, wenn auch oft nur mättigen 
Fieberbewegungen schliesslich einem ktirxeren oder längeren Marasmus er- 
liegen. 

§. 107. Die Prognose der Periearditit itt gleich&Ut für die ein- 
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zelnen Fälle eine Terschiedene. Während Gorvisart die acute Henbcni- 
telentzündung für eine immer tödtliche Affection erklärte, haben sich seit- 
dem, als man auch die minder heftigen und mit geringeren Ergussmen- 
gen einhergehenden Formen diagnosticiren lernte, die Meinungen nierüber 
wesentlich modificirt, und schon Hache hob init Becht hervor, dass die 
uncomplicirte, einfache Pericarditis keine sehr schwere und gefahrliche 
Krankheit sei; auch Louis hoSi unter 6 Fällen 5 mal yollkommene oder 
partielle Heilung. Auch die Falle, welche sich im Verlaufe des acuten 
Gelenkrheumatismus^ entwickeln und keine besonders reichlichen Exsudat« 
mengen setzen, scheinen in der grösseren Mehrzahl der Fälle eine keines- 
wegs ungünstige Vorhersage zu gewähren. Doch muss immer auch in 
solchen Fällen die Prognose vorsichtig gestellt werden, da eine anfangs 
leichte und scheinbar ganz günstig verlaufende Pericarditis sich räch zu 
einer gefahrlichen Höhe erheben und das Herzfleisch in eine wesentliche 
Mitleidenschaft versetzen kami. Ungünstig ist dagegen die Prognose im- 
mer, wenn die Exsudatmenge eine massenhafte und rasch wachsende ist, 
wenn Complicationen mit präexistirenden oder gleichzeitig sich entwickeln-, 
den schweren Erkrankungen bestehen, namentlich aber dann, wenn die 
Reihe der früher auseinandergesetzten Symptome von Herzschwäche, die 
unter allen Verhältnissen die grössten Gefahren mit sich führen, vorhanden 
sein sollten. Von schlimmer Prognose sind femer jene Formen, bei denen 
ein eiteriges, jauchiges oder hämorrhagisches Exsudat vorhanden ist, eben- 
so wenn die Pericarditis als eine secundäre und metastatische in Fol^e 
von Pyämie, PuerperaJfieber, acuten Exanthemen, chromscher Nephrins 
u. s. w. auftritt, sowie endlich alle Fälle von chronischer Pericarditis. 
Von lethaler Prognose sind endlich die tuberculösen und krebsigen 
Formen. 

§. 108. Behandlung. Dieselbe muss je nach der Natur des ge- 
gebenen Falles , sowie je nach dem Vorhandensein bestimmter Complica- 
tionen in verschiedener Weise geleitet werden. Als das beste Mittel für 
die Anfangsstadien der acuten Pericarditis, gleichviel ob dieselbe, sich als 
eine primäre oder secundäre Form darstellt, kann die Digitalis betrachtet 
werden, welche um so entschiedener indicirt und in um so ^össeren Do- 
sen anzuwenden ist, je heftiger das Fieber, je aufj^eregter die Herzaction, 
je voller und kräftiger der Puls ist, und je wemger Zeichen vorhanden 
sind, die auf eine bestehende Schwäche oder drohende Paralyse des Herz- 
muskels bezogen werden könnten. Man reicht am Besten bei Erwachsenen 
ein Infus, herb. Digital, purp, von ^j — 5(i auf iiv, wovon man stündlich 
1 Esslöffel voll nemnen last, und verbindet damit ein kühlendes Mittelsalz 
oder eine Säure (Kai. u. Natr. nitric. , Acid. phosphor. Add. Haller. u. dd.). 
Dabei ist es unumgänglich nöthig, dass der Arzt den Kranken täglich 
einige Male sehe, um, sobald sich die Wirkungen des Mittels auf die Fuls- 
verlangsamung bis zu einem gewissen Grade geltend machten , oder die 
ersten Zeichen einer beginnenden lähmunssartigen Schwäche des Herzens 
bemerkbar werden, mit der Darreichung des Imttels auszusetzen oder, je 
nachdem es die vorliegenden Umstände erheischen, auf geringere Dosen 
zurückzugehen. Ein unvorsichtiger Fortgebrauch des Mittels könnte von 
den schlimmsten Folgen begleitet sein. Für den Beginn der acuten Peri- 
carditis aber ist für alle Fälle die Digitalis desshalb ein unersetzliches 
Mittel, weil sie, wie kein anderes, im Stande ist, dem entzündeten und 
aufgerefften Organe Euhe zu verschaffen und dadurch die Steigerung der 
Entzündung und deren FortleituDg auf die Muskulatur des Herzens zu ver- 
hindern. Nur das Veratrin möchte vielleicht wegen seiner die Pulsfrequenz 
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Tennindemden Wirkungen der Digitalis znr Seite gestellt werden können, 
wofür jedoch erst weitere Erfahrungen zn sammeln sind. Erlaubt es die 
Indiviaualität des Ejranken, nnd bestehen heftigere stechende Schmerzen 
in der Herzgegend, so ist die Application einer massigen Zahl von Blut- 
^eln QO — 15;, selbst nnter Umstanden wiederholt angewendet, von vor- 
ixmli(mer Wirkung, während ich mich dagegen zur Vornahme einer all- 
gemeinen Blutentziehung, selbst in den mit dem heftigsten Fieber einher- 
gehenden Formen, wegen ihrer nachhaltig schwächenden Wirkungen und 
mißlicher Weise späterhin hervortretenden sdiädlichen Folgen nur schwer 
«itechliessen möchte. Dagegen scheint mir sehr empfehlenswerth die ört- 
liche Application der Kälte in Form der Eisblase auf die Herzgegend, 
welche, wenn sie consequent bei Tage und Nacht fortgesetzt wird, ich 
für eines der yorzfiglichsten Mittel gegen die locale Schmerzhafti^keit 
erprobte, und welche zugleich, als das beste locale Antiphlogisticum emer- 
seits die starke Aufregung der Herzthätigkeit zu beschränken, anderer- 
seits die Fortsetzung der Entzündung auf den Herzmuskel und andere 
benachbarte Gewebe noch am ehesten zu yerhüten im Stande ist *). Ein- 
reibungen von. grauer Quecksilbersalbe in die Herzgegend, wie sie nament- 
lich von englischen Aerzten vielfach angewendet wurden, können immer- 
hin zugleich applidrt werden; doch besitzen dieselben sicherlich nicht 
jene Wichtigkeit, die man ihnen zugeschrieben. Dagegen ordinire man 
sorgfaltig eine antiphlogistische Diät, reiche kühles, säuerliches Getränke, 
sorge für offenen Stuhl durch Klvstiere, sowie für die grösste körperliche 
und geistige Buhe. Bei nächtlicher Schlaflosigkeit nützt ein des Abends 
gereichtes Dower'sches Pulver. 

§. 109. Hat die Krankheit bei der angegebenen Behandlungsmethode 
nicht in kurzer Zeit eine günstige Wendung genommen, hat sich eine be- 
deutende Menge flüssigen Ergusses gebildet und zögert derselbe, in der 
nächsten Zeit, nachdem die Extensität des Fiebers gebrochen ist, deutliche 
Zeichen der Resorption erkennen zu lassen, sq ändert man die Methode 
der Behandlung und geht zunächst, unter fortdauernder Beobaditung der 
oben angeführten diätetischen Maassnahmen, zu einer die Resorption gelinde 
anregenden Behandlungsmethode über, am Besten zur Anwendung der 
milderen diuretischen Mittel, z. B. der Digitalis in schwächeren Ind^sen, 
der Bad. Squillae, der Bacc. Juniper., des Liquor. Kai. acetic, des Tartar. 
boraxat. u. dgl. Sollten diese Mittel nach einige Zeit hindurch fortgesetzter 
Anwendung dem beabsichtigten Zwecke einer stärkeren Diurese und da- 
durch bewirkten Verminderung des Exsudates nicht entsprechen, so kann 
man, vorausgesetzt, dass der Zustand ein völlig fieberfreier geworden und 
in das chronische Stadium überg^angen ist, den Versuch mit der localen 
Anwendung von Jodpräparaten (Einreibungen von Jodsalbe in die Herz- 
gegend, B^inselung mit Jodtinctur oder Jodglycerin) machen, oder selbst, 
wenn der Kräftezustand des Individuums es erlaubt, und keine sonstigen 



*) Ich habe innerhalb der letzten Jahre in einer Reihe von Fällen die Eisblase 
auf die Herzgegend angewendet und immer die befriedigendsten Erfolge da- 
von gesehen, so dass ich meinerseits mich zur localen Anwendung der Wurme 
in der Form von Cataplasmen, welche auch aus theoretischen Gründen ycr- 
werfbar erscheint, und welcher z. B. v. Bamberg er noch das Wort redet, 
nicht mehr verstehen würde. Experimentell ist übrigens auch bereits wieder- 
holt der Nachweis geliefert worden, dass das Herz bei Einwirkung der Kälte 
langsamer, bei Einwirkung der Wärme rascher und energischer schlägt. 
(§. 61.) 
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oontraindicirenden Momente Torhanden sind, Torsichtig die innere Dax- 
reichnng des Jodkali in anfangs schwachen und später steigenden Gaben 
versuchen. In diesem Zeiträume der Krankheit nützen auch oft äussere 
Gegenreize in der Herzgegend, wie fliegende oder durch reizende Salben 
in Eiterung erhaltene Vesicatore u. dgl. Oder es beginnt mitunter ein 
Exsudat, welches den bisher angewendeten Mitteln hartnäckigen Widerstand* 
leistete, sich zu resorbiren, wenn statt der bisher entziehenden Diät eine 
mehr roborirende und tonisirende, aus leicht yerdaulichen Proteinsubstanzen 
bestehende Nahrung substituirt wird, was besonders bei schwächlichen 
Individuen oder bei solchen , die durch das acute Stadium der Krankheit 
in einen mehr geschwächten Zustand geriethen, sorgfaltig zu berücksich- 
tigen sein dürfte. In passenden Fällen möchte auch die gleichzeitige Dar- 
reichung der milden Eisenpräparate, des Jodeisens oder der Chinapräpa- 
rate von günstigen Wirkungen begleitet sein. 

§. 110. Haben sich aber, gleichviel in welchem Stadium der Peri- 
cardiüs, die Zeichen gefahrdrohender Herzschwäche (schwacher aussetzender 
Puls, Anfälle von Angst und Beklemmung, Ohnmächten u. s. w.) einge- 
stellt, so muss die etwa bisher eingehaltene entziehende und antiphlogi- 
stische Behandlung sofort geändert, und namentlich die Anwendung der 
Digitalis ohne Zögern ausgesetzt werden. Dagegen eignen sich jetzt die 
flüchtigen und rasch wirkenden Analeptica, wie Aether. acetic, Moschus, 
die belebenden Ammoniumpräparate, vor Allem aber der Wein, den man 
löffelweise in kurzen Intervallen den Individuen verabreicht, sowie selbst 
die stärkeren alkoholhaltigen Mittel und Getränke (Rum, Brandy, Arak, 
Kirschwasser u. dgl.). Zugleich bringe man die Kranken in eine horizon- 
tale Körp'erlage , um bei den schwachen Contractionen des Herzens das 
Einströmen des Blutes in das Gehirn zu befördern. In den Zwischenzeiten 
zwischen den Anfallen von Herzschwäche suche man durch die Darrei- 
chung einer tonischen Nahrung (Milch, Eier, kräftige Fleischbrühen), 
sowie durch die Application der milderen Eisen- una Chinapräparate, 
durch den massigen Fortgebrauch des Weines u. dgl. die Kräfte des 
Organismus, die normale Ernährung des Herzmuskels und damit auch 
die Energie der Herzbewegungen zu restituiren, und die Wiederkehr 
neuer Anfälle möglichst zu beseitigen. Jeder schwächende Eingriff wäre 
unter diesen Verhältnissen ein grober therapeutischer Verstoss. Das im 
Verlaufe heftiger Pericarditen mitunter vorhandene lästige Erbrechen 
bekämpfe man durch die interponirte Darreichung von Brausemischungen 
(Pot. Eiveri, Brausepulver, bei gleichzeitigen Zeichen von Herzschwäche 
Champagner), geringe Dosen narcotischer Mittel, oder durch die innere 
Darreichung von Eispillen, welche letzteren auch gegen den manch- 
mal eintretenden Singultus als das wirksamste Mittel empfohlen werden 
können. 

§. 111. Bei den gleich von vorne herein in chronischer und laten- 
ter Weise sich entwickelnden Formen der Pericarditis, wie sie bei tuber- 
culösen, krebshaften oder mit chronischer Nephritis behafteten Individuen 
vorkommen, kann natürlich von der innerlichen Anwendung der Digitalis 
in grösseren Dosen oder von dem übrigen antiphlogistischen Heilapparat, 
wie- er für den Beginn der acuten Formen erwähnt wurde, keine Rede 
sein. Hier wird vorwiegend das Grundleiden, allerdings mit Bezugnahme 
auf die neu hinzugetretene Complication, therapeutisch zu berücksichtigen 
sein, während für das Herzleiden selbst wesentlich die für die chronische 
Pericarditis oben angeführten Gesichtspunkte gelten. Hier wird die The- 
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rapie übrigens nur selten einige Erfolge zu erringen im Stande sein. Aebn- 
liches g^t für die scorbutischen Formen der Pericarditis, welche gleichfalls 
in keiner Weise schwächende Eingriffe ertragen, und welche, wie dies 
namentlich in den russischen Fällen beobachtet wurde, nicht selten in so 
rapider Weise sich entwickeln und so rasch zum Tode fähren, dass von 
der Anwendung der viel zu langsam wirkenden tonischen und antiscorbu- 
tischen Mittel ein sichtlicher Erfolg meist nicht erwartet werden dürfte, 
welche letzteren nur in den chronischen Fällen vielleicht einige Wirkun- 

5en äussern könnten, üebrigens will Kyber auch in den acuten scor- 
lutischen Formen mitunter von der Darreichung grosser Dosen Chinin, 
sulphuric. günstige Erfolge gesehen haben. 

§. 112. Erreicht die Menge des flüssigen Ergusses bei irgend einer 
Form der Herzbeutelentzündung eine so bedeutende Höhe, dass durch den 
Druck des dilatirten Pericards auf die Lungen gefahrdrohende Athemstö- 
rungen bedingt werden, so wird die Frage von aer Päracentese des Herz- 
beutels als Indicatio vitalis in Anregung gebracht werden müssen. Der 
Erste, der die Operation vorschlug, war Riolanus (1653), während erst 
Rom er in Barcelona dieselbe, und zwar mit glücklichem Erfolge, in Aus- 
führung brachte (1819). Nach einigen zweifelhaften und unglücklichen 
Versuchen von Desault und Larrey war es zunächst Schuh, der die 
Operation an einem Patienten der Scoda'schen Klinik, allerdings auch 
mit ungünstigem Erfolge, practisch ausführte (1840.) Seitdem wurde die 
Operation mehrfach und mit wechselnden Erfolgen, in ziemlich ausgedehn- 
ter Weise von Kyber in den scorbutischen Formen, wiederholt. Die Ope- 
ration selbst, unter den nöthigen Gautelen und mit Berücksichtigung der 
obwaltenden anatomischen Verhältnisse angewendet, scheint an sich ohne 
alle Gefahren zu sein; allerdings wird die Lage der Art. mammar. int. 
sorgfaltig vermieden werden müssen. . Zu diesem Zwecke sticht man, ent- 
weder mit oder ohne vorherige Incision der Weichtheile mittelst eines 
Bistouris, einen Troikart im 4. oder 5. linken Intercostalraume unmittelbar 
am Stemalrande ein, an welchen Stellen man auch am sichersten eine. 
Verletzung des linken Pleurasackes vermeiden wird, üebrigens wird die 
Gefahr einer solchen meist dadurch aufgehoben , dass durch die Ausdeh- 
nung des Herzbeutels die Lunge zurückgedrängt ist, und die beiden ein- 
ander zugewendeten Flächen der Lamina mediastini in Folge einer mitge- 
theilten entzündlichen Reizung wohl immer mit einander verwachsen sein 
werden. Aus diesem Grunde wird auch eine Eröffnung des linken Pleura- 
sacks nicht zu befürchten sein, wenn man zur Operationsstelle einen etwa 
1 Zoll vom Stemalrande entfernten Punkt im 4. oder 5. linken Interco- 
stalraume wählen würde, woselbst eine Verletzimg der Vasa mammaria 
gleichfalls nicht möglich sein dürfte. Zur möglichst sicheren Vermeidung 
einer Verletzung des Herzens macht man den Einstich in der Rückenlage 
des Kranken und entleert, indem man die Mündung der Canüle wieder- 
holt auf kurze Zeit verschliesst, das Exsudat in me&eren Pausen; sollte 
der Ausfluss stocken, noch bevor die Percussion die Entleerung des Herz- 
beutels nachweist, so haben sich wahrscheinlich fibrinöse Exsudatfetzen 
in die innere Mündung der Röhre eingelejgt, welche man mittelst einer 
langen und stumpfen Sonde, die man vorsichtig einführt, leicht zu entfer- 
nen im Stande sein wird. Jedenfalls dürfte die beschriebene Operations- 
methode der gleichfalls vorgeschlagenen Trepanation des Stemums (Rio- 
l&jn, Laennec) vorzuziehen sein, ebenso dem von Larrey gegebenen 
Rathe, zwischen Schwertknorpel und 7. linken Rippenknorpel durch eine 
zwischen den Zwerchfel h'nsertionen befindliche Spalte dj[izu8techen, wobei 



124 Friedreick, 



eine Verietzmig des die letstere von Untea SbenaAfeaim IVritiminms 
sdiwer za Termeiden aem dfiifte. In emzebien Falleo fi^nte, noch bevor 
die Ftosfiigkeit TÖlUg entleert war, grosse Eriek ht efi m g imd Nachlass 
namenüidi der dysinoiaeben Eradieaiiiiigen, l^er aber mdit immer mit 
dauerndem Erkige, indem nach der Entleemng die Indindnen entweder 
doch zn Grande gingen, oder das FTWidat nach kürzerer oder längerer 
Zeit bis sdbst zur früheren Höhe wieder sidi ansammdte. Um Lebäraies 
zn Ycrfaüten, wurde schon Ton Laennec der Voiachlag gemadit, dnrdi 
nachhoige Iniectionen reiz^ider FKissigkriten in das Pericazdinm eine 
rasche Yerfclebong der beiden seros^i Blatter herbeiziifahren, ein Vor- 
schlag,, der aber erst in neaester Zeit dnrdi Aran (lHbb\ mid zwar mit 
günstigem Erfolge, practisch ansgeinhrt wurde. Der Fall b^raf einen 
24}afarigen Mann, der ein massrnhaftes pericarditisGfaes F.Timdat hatte, 
wdches sidi rasch zu solcher Höhe starrte, dass Snffocation dndite. 
Nach YOiiierigem Finsdinitte in die Hant wurde im 5. linken Interoostal- 
ranme d^ Troicart eingestoesen, und das stoesweise Andienen der Flüs- 
sigkeit bewies, dass dersdbe wirkhch in die HÖUe des Pencards einge- 
drungen war. Als etwa 850 Grammes eines tianqiarenten, röthüdien 
Ezsi^ates entleert waren, wurde eine Mischung von 1 Gramme Jodkali 
und ana 50 Grammes Jodtinctnr und Wasser Torsichtig ömtA die Canüle 
mjicirt Nachdem die 3I]schung eimgeAucenUicke im Henbeiitel zurück- 
gehalten worden war, liess man einen loeineren Theil derselben wieder 
ansfliessen, und schloss alsdann die Wunde. Die hgedkm wurde Tom 
Kranken kaum geffihUw Bald aber hatte sich das Ezsodai, und damit die 
Intensität, der S jnmtome wiedo* zur fiüho'en Höhe geste^seit, so dass die 
Iiyectian nadi wie^lMdter Entleerung des Exsudates neaedfings gemacht 
werden musste, wobei Luft in die Häile des Pericaids eindrang. Nadi 
einigen Stunden aber waren die Erscheinungen des Pnenmopericards wieder 
venchwunden, und wenn auch in massigem Grade der Eigns sich wieder 
erzeugte, so erfidgte doch rSlige Heilung. 

Obliteration des Pericards. 
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Potain, Bullet, de la Soc. anatom. de Paris. Aoüt 1856. — Tranbe, zur 
Lehre von der Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeatel. Med. Zeitang 
des Vereins iür Heilkunde in Prenssen. Nr. 11. 1858. — Kennedy, on ad- 
herent pericardium, its diagnosis and its resolts. Edinb. med. Joarn. Mai 1858. 

— Ab e lies, Deutsche Klinik, Nr. 31. 1859. — Geist, Klinik der Greisen- 
krankheiten. Erlangen 1857 — 60. — Oppolzer, Spitalszeitung Nr. 10, 1'^, 14. 
1861. — Jaccoud, Gaz. hebdomad. VIII. 50. 1861. — Dnchek, klinische 
Vorträge über Herzkrankheiten. Allgem. Wiener medic. Zeitg. Nr. 24 — 32. 

. 1862. — Scoda, zur Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel. Wiener 
allgem. med« Ztschrft Nr. 36 u. ffg. 1863. — Moore, Gaz. med. de Paris. 
Nr. 31. 1863. — Fournier, des iMJh^rences dup^ricarde. Th^e. Strassbourg. 
1863. — Leudet, Archiv, gknkr. de Med. Juillet 1862. — N. Friedreich, 
zar Diagnose der Herzbentelverwachsungen. Virchow's Archiv 29. Bd. 1864. 
S. 296. — Hamernjk, die Grundzüge der Physiologie and Pathologie des 
Herzbeutels. Prag 1864. S. 100. — Betz, auscultatorische Erscheinungen bei 
pericarditischen Verwachsungen. Memorabilien IV. 8. 1859. — XL 3. 1866. 

— Vgl. ausserdem die entsprechenden Kapitel in den $. 82 verzeichneten 
Handbüchern. 

§. 113. Als Obliteration des Herzbeutels bezeichnet man 
die totale oder nahezu totale Verwachsung der einander zugewendeten 
Flächen der beiden Herzbeutellamellen, ein Zustand, welcher sich immer 
als Folge diffuser Entzündunffsprocesse entwickelt. Die Affection war 
schon den älteren Aerzten nidit entgangen, allein vielfach Ton denselben 
als congenitaler Defect des Herzbeutels angesehen worden (Golumbus, 
Bartholin, Tulpius), ein Irrthum, der übrigens schon durch Lancisi 
und Haller berichtigt wurde. Lieutaud und Morgagni widmeten 
dem Zustande eine ausführlichere Besprechung und stellten den g*c)ssten 
Theil der bis dabin bekannt gewordenen Fälle zusammen. Der Zustand 
findet sich, gleich der Pericarditis, bei allen Altersklassen und gehört kei- 
neswegs zu den seltenen Befunden; Leudet fand ihn unter 1003 Sectio- 
nen 61 mal, Geist unter 514 Leichenöfi&iungen von Greisen im Alter von 
GO bis 93 Jahren 2(3 mal. Was die anatomischen Verhältnisse anbetrifft, 
so sind in einem Theile der Fälle die Yerwachsungsschichten sehr mäch- 
tig, und die Bl&tter des Pericards mehr oder minder stark verdickt, wo- 
durch das Herz von einer starren, bindegewebigen Kapsel umhüllt erscheint, 
die in seltenen Fällen durch Ablagerung von Kalksalzen zu einer rigiden 
Schale umgewandelt ist; in einem anderen Theile der Fälle dag^en be- 
steht keine besondere Verdickung der serösen Blätter und sind diese, 
ohne dass deutliche Spuren früherer Trennung zu erkennen wären , so 
innig mit einander verschmolzen, dass scheinbar nur eine einzige Hülle 
existirt, und die Annahme eines wirklichen Mangels des äusseren Herz- 
beutelblattes zu einem naheli^enden Irrthume werden konnte. Je nach 
dem Alter des Zustandes ist die Vereinigung der beiden Blätter entweder 
durch einige Anstrengung wieder trennbar und mehr nur eine Verklebung 
zu nennen, oder eine so feste und innige, dass eine Wiedertrennung nicht 
oder nur mit Zerreissung möglich ist Was das Verhalten der Herzmus- 
culatur anhuigt, so ist dasselbe ein verschiedenes. Manche Aerzte, wie 
Hope u. A., waren der Meinung, dass bei längerem Bestände der Ver- 
wacnsung als nothwendi^e Folge einer angestrengteren Thätigkeit des 
Herzens eine Hypertrophie der Muskulatur sich entwickeln müsse, eine 
Meinung, welche aber bereits von Gairdner auf statistischem W^e als 
unrichtig nachgewiesen wurde. Wenn man allerdings in manchen Fällen 
Herzhypertropme in Combination mit ObUteration des Pericards vorfindet, 
so ist doch jene nicht als die Folge i|etzterer aufzufassen, sondern es mag 
in diesen Fallen die Hypertrophie cantwedor schon vor der Verwachsung 
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bestanden haben, was bei der grösseren Neigung, mit der die Pericarditis 
zu bereits vorher erkrankten nnd hypertrophischen Herzen hinzutritt, 
nicht auffallend sein kann, oder es ist die Hypertrophie die Folge gleich- 
zeitig bestehender Elappenerkrankunsen. Häufiger dagegen findet man 
in Begleitung chronischer HerzbeutelobUterationen, besonders wenn dicke 
und schwielige Verwachsungsschichten bestehen, die Musculatur des Her- 
zens im Zustand der Atrophie, auffalliger Weichheit und Mürbheit, oder 
in fettiger Degeneration, und es lassen sich diese Veränderungen in einem 
Theile der Fälle auf das acute Stadium der früheren Pericarditis zurück- 
beziehen, in einem anderen Theile dagegen müssen dieselben sicherlich als 
die Folgen der Herzbeutelverwachsung betrachtet werden, insofeme die 
sich reäahirenden bindegewebigen Verwadisungsschichten durch Compres- 
sion und vielleicht selbst theilweise Obliteration der oberäächlich verlau- 
fenden Eranzarterienäste sehr wohl die Ernährung des Herzmuskels zu 
beeinträchtigen im Stande sind. Ob in einem Falle die eine oder andere 
dieser Möglichkeiten besteht, wird sich einzig und allein durch die Anam- 
nese und Berücksichtigung des klinischen Verlaufes bestimmen lassen 
können, indem nur dadurch zu entscheiden ist, ob die Erscheinungen 
einer Betheiligung des Herzmuskels schon während des Bestehens der fri- 
schen Pericarditis vorhanden waren, oder erst später nach Ablauf dersdben 
als die Folse der Herzbeutelverwachsung sich entwickelten. Indem aber 
das durch oie Verwachsung in seinen Functionen gehemmte und in seiner 
Triebkraft herabgesetzte Herz seinen Inhalt nur mit grösserer Mühe theil- 
weise auszutreiben im Stande und daher beständig mehr oder minder mit 
Blut überfüllt ist, so wird sich um so leichter eine secundäre Erweitenmg 
seiner Höhlen entwickeln können, wenn die Musculatur bereits in einem 
Zustand von Atrophie und chronischer Ernährungsstörung sich befindet. 
Sind die Verwachsungsschichten von nur massiger Di(^e, so werden übri- 
gens nicht immer Störungen in der Function und Ernährung des Herz- 
muskels erfolgen, so dass auch ein völlig normales Herz neben der Obli- 
teration des Herzbeutels vorhanden sein kann. Nicht selten bestehen 
ausser den Verwachsungen der einander zugekehrten Herzbeutelflachen 
gleichzeitig auch Verwachsungen der äusseren Flächen des^parietalen Blat- 
tes mit der vorderen Thoraxwand, den Mediastinalblättern der Pleura oder 
mit den im hinteren Mittelfellraume gelegenen Gebilden, wie dem Oeso- 
phagus, der Aorta und der Wirbelsäule, und es ist die Eenntniss dieser 
Verhältnisse für das richtige Verständniss gewisser physicalischer Zeidien 
von wesentlichem Belange. 

§. 114. Obgleich das Bestehen einer Verwachsung der beiden Herz- 
beutelblätter dann mit grosser Waln*scheinliGhkeit vermuthet werden kann, 
wenn die Anamnese oder die Beobachtung die frühere Existenz einer dif- 
frisen Pmcarditis nachgewiesen hat und es möglich war, den Gang des 
krankhaften Processes von seiner ersten Entwickelung an zu verfolgen, 
so ist doch erst die sichere Diagnose derselben durch die Ergebnisse der 
physicalischen Untersuchung möglich. Frühere Aerzte glaubt^ allerdings 
aus gewissen vereinzelten, zum Theil auch nur subjectiven Symptomen den 
Zustand mit einiger Bestunmtheit erkennen zu können, und während z. B. 
Lancisi, Vieussens, Baillie, Meckel, Testa u. A. das Bestehen 
eines ungewöhnlich heftigen Herzklopfens als diagnostisches Zeichen her- 
vorhoben, meinten Andere, wie Gorvisart etc., dass gerade der Mangel 
des Herzklopfens von Bedeutung wäre, und legte letztgenannter Autor 
vielmehr Gewicht auf ein Gefühl von Zerrung in der Herzgegend, welches 
nach Testa auch d^ aufgelegten Hand wahrndmibar sein solle. Hope 
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hält eine eigenthümlich polternde Herzbewegong, am stärksten in der Oe- 
ffend der linken Brustwarze, für ein beachtenswerthes Zeichen, während 
früher schon Senac das Gefühl einer mehr zitternden, unordentlichen Be- 
wegung in der Herzgegend ureirte. Testaund Sanders wollen als 
Zeichen der Verwachsung bei der Systole eine Einziehung und gruben- 
artiee Vertiefung unter den linken falschen Bippen in der Oberbauchge- 
ffend beobachtet haben, ein Symptom, welches, nach Aussage des Ersteren, 
bereits Heim in Berlin zuerst angegeben haben soll, welches aber von 
LaenneC; Hope, Bouillaud, Scoda u. A. niemals wahrgenommen 
werden konnte. Aran betrachtet eine Verminderung in der Stärke des 
2. Herztones oder auch ein völliges Verschwinden desselben als ein wich-* 
tiges Zeichen. Es bedarf aber wohl keiner näheren Auseinandersetzung, 
dass in keinem der hier angeführten Symptome etwas Characteristisches 
oder Constantes gegeben ist, und wir würden allerdings noch heute in den 
von Bouillaud ausgesprochenen Satz einstinmien müssen, dass kein Zei- 
dben existire, aus welchem vorzugsweise die Existenz einer Herzbeutelob- 
literation erkannt werden könne, wenn uns nicht durch die Bestrebungen 
neuerer Untersucher brauchbarere und objective Anhaltspunkte an die 
Hand gegeben worden wären. 

§. 115. Als hauptsächlichstes Symptom für die Diagnose der Herz- 
beutelverwachsung wurde zimächst das Vorhandensein einer systolischen 
Vertiefung an der Stelle des Herzchocs, oftmals noch begleitet 
von systolischen Einziehungen an einem oder zwei höher gelegenen Inter- 
costalräumen, bezeichnet '"). Das Zustandekommen dieser auf die. Stelle 
des Herzchqcs beschränkten, systolischen Einziehungen hat man in der 
Weise gedeutet, dass, wenn durch die Verwachsungen der Herzbeutel- 
blätter die systolische Locomotion des Herzens nach unks und unten un- 
möglich geworden, das Herz aber bei seiner systolischen Verkürzung im 
Längsdurchmesser mit dem Spitzenantheil eine Bewegung nach Oben zu 
machen bestrebt sei, nun der zunächst der Herzspitze belegene Interco- 
stalraum in Folge des äusseren Atmosphäfendrucks nach Innen trete oder, 
wenn zugleich noch äussere Verwachsungen mit der Thorarwand bestehen, 
direct nach Innen eingezogen werde. Indessen ist zum Zustandekommen 
des genannten Phänomens keineswegs eine totale oder auch nur verbrei- 
tete Verwachsung der beiden Pericardialblätter erforderlich; es genügen 
schon einzelne strangföhnige Adhäsionen zwischen Herz und Herzbeutel, 
wofern dieselben die systolischen Locomotionen des Herzens nach links 
und unten zu hemmen vermösen, um das Phänomen einer systolischen 
Einziehung in der Gegend der Herzspitze zu bedingen, wie dies von Traube 
gezeigt worden ist. Neuere Erfahrungen haben ausserdem gelehrt, dass 

r'ousche Einziehungen an der Stelle des Ghocs in seltenen Fällen auch 
e jedwelches, das Herz an das Pericard fixirende Moment vorkommen 
können, und Bahr hat kürzlich eines auf Traube's Klinik beobachteten 
Falles gedacht, in welchem trotz systolischer Einziehungen an der Herz- 
spitze das Herz doch vollkommen fifei von jeder Adhäsion gefunden wurde. 



*) Systolische Einziehungen in einzelnen Intercostalräamen der Herzgegend am 
linken Sternalrande finden sich häufig genug auch ohne Verwachsung der 
Herzbeutelblätter (§. 40.), allein es fehlt in diesen FäUen nicht die systolische 
Erhebung an der Stelle des Chocs im 6. Intercostalraume. Das WesentÜche- 
ist demnach die an der SteUe und statt des Chocs vorhandene systolische 
Einziehung. 
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Ich seUni sdi in emem FiOe Tim hodimdiger Stenose des Antinoitimns 
mit oQBsecnliTerHypertmdiiedesImkEfliVenürflD^ denllichsten tjntxdi- 
<t nlipn £iniidinn06& sn oem der HenRntze ^-wiiiM y^ii^MM^n uistvfMini* 
nnme, veldie um so mehr den Gedaii£en an bestellende Ferienrdiilfer- 
widiwmgen e r w e c ken mnssten, ak an keiner SteDe der Henmgend Ton 
einer sjstoüscfaen Hebong etwas anfrefimden werden hmnte; nie Seciion 
aeigte andi hier den Haxbentel Toukommen frei *J. — Es st asB dem 
IGtgetheiUen enariitüdh, dass die mtdisdien KnmJiangm , wenn diesel- 
ben lediglich auf die SteUe des HencAocs ach beschrinkEn, an aidi einen nar 
hodist xwcifrlhaftpn Wcrth bet it aen, and es können dir n flben nar im Ver- 
ein mit gewissen anderen Symptua mn fin* £e Diagnoae pericaidialer Ver- 



§. 116l Em^ Tiel groi Bi ere and, wie idi ^taabe 
Bedeirtang fSr d^ Diagaoae der H eulient elyerwacfa aag i Ln b e silien 
gen die nber eine grössere Fläche der Torderen Brmstwnnd 
sich erstreckenden systolischen Setractionen, wenn djearihea 
mdit hioBs an der Stelle des Choos^ « mde i n aber aMhi e ie finkmeitige 
iDteroostilrinme verbreitet sich finden, and wem dabei taf^riA die nato- 



ren Bq^Ksknoipeln der Hnfcpn Seite, sdbst der antere AliHriiiatt des 
Steremns bei jeder Systole kraftwoH nach laaen gwen die l^oriieUade 

werden. Die BM^stpn Aatoren, nnter mnen Scodn, 



bemeddwr and, nar in jenenFaflen zaStande ki na mfn kwHntfw, 




Sehen aach noch feste and imia^ TeriandnngeD des Herdbenleb 

seits mit demSternnm, anderaiseitßaDt der Wiibdande beeünden. Wenn 



taonen die Betractkai der Thoraxwaad gegen £e HJApihriaif m begin- 
stiigen im Stande snd, so äsd djfwrihen wdk ksinesaws Ibbbb nothwcn- 
diger Weise erforderiich and es'kazm, wie khgeaelgt hue, conekiaftra&e 



sams Hestefaen, übmt dass der Heizbeatel acdt der imduma finffitaamd 
oder WiiiKJsisle in einer v^m dem narattlea TediÜhaffiBe aJpvmchenden 
Weise veriwmdnn wii^ Dagegen i^ &r das yaffltandpJcnmafiB dwaer Er- 

w^ lfmTiTy Twnwnptr <Hrfcrar nHrüfh ^ daSS JBB t e 'w^^ iH^ge VcDIwaC^SmaBn 

uffitersD H^zxSache mit dem Kajifaragma bestehen, so dass das bei 
Systüle in der lATigfsarfeff. och TBdc^!BeDde HerE das 2iwenMEiiQ krafläg 
in die Habe imd damit lOäeinsertäca^makfae dfffiwpilbnn amBnffläcgrimimch 
Innen za ziehen Tenang, weikiher B eatg ' MUg dum nnbli die lynafiihiilwi 
Laberen A]»ühnitte der Torderen ThooDmiii in g ep ^iaim Amdrihanng za 
folgen genotihigt sänd. Als aaütes Ifiaaiiiil wiid fir £e KutHtrihui^ der 



* I Weiiii ^ir Bofickeimfiii mkttsaim. äxoB die FTsnüiscdiefi TiDcinmotiapfln des Ber- 
sieiiF uacii Lmkf; imd rmen im Tiormfckm Zitsttoide Pcd^ smd äesr BtirBckmig 
imd Ta'limg-enmgr de{: Aarzftlia§rfißfi. bi> üt^se sich'wiifal denken. iKÖe bei •einer 
tn*ljeblJciicn Teren^enmfr des BTkecieQen Ownnmfi die ffSBcniffta« Menge des in 
die Aartu eiucrfitenden Blmis jene dtmokiinir ia€tA si ImiFeiofaBndem Cbitde 
und mja ^enüsreDdcr £rafi eneufft ^ um dem ^yjtertrBplnfinhffn fieraen die er- 
Kirdcrliuiie Bewegung ii&ch Bnk« und mhwäi^ m ^e rttMiiUm .^ und ^m unter 
«ulülteii TerhiihiüäBen durah die iyfliofacfae Tenkäxam^ der flintiujiiit sich 
einf EinTiebung an der Skeük des Cäiois gebe&d mMhim kftnirte 
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erwälmten Erscheurang eine hinreichend kraftvolle Action des Herzens 
erforderlich sein, um die gewiss einen nicht unerheUichen Widerstand 
darbietende Elasticität des Brustkorbes zu tiberwinden. Sinkt die Ener- 

P'ie der Herzbewegungen durch Marasmus oder in Folge gewisser, bei 
ericardialobHtei^ation sich so häufig entwickelnden Nutriuonsstörungen 
des Herzfleisches , so kann auch die Einziehung wieder verschwinden. 

§. 117. Im innigsten Zusammenhang mit den eben beschriebenen 
systolischen Retractionen der vorderen Brustwand stehen einige weitere, 
unter derartigen Verhältnissen zu beobachtende phjsicalische Symptome. 
Lässt nämlich im ersten Momente der Ventriculardiastole die Kraft nach, 
welche die Brustwand nach Innen zo2, so sehen wir, dass letztere ver- 
möge ihrer Elasticität mit einer raschen Bewegung, unter einem schnel- 
lenden Ruck wieder in ihre frühere Lage sich zurücKbegiebt und zwar mit 
einer solchen Kraft, dass dadurch der aufgelegten Hand das Gefühl einer 
Art hebenden, kurzen Chocs mitgetheilt und dabei der Kopf des Auscul- 
tirenden kräftig zurückgestossen wird. Isochron mit diesem diastoli- 
schen Vorwärtsspringen der Brust wand hört man bei der Aus- 
cultation einen dumpfen, mit besonderer Accentuation versehenen Ton, 
welcher durch die Schwingungen der Brustwand selbst bei der genannten 
Bewegung erzeugt, und welcher ganz i*asch dem zweiten Ventrikelton 
folgend erkannt wird, so dass dadurch letzterer verdoppelt erscheint. 
Zugleich dürfte hiermit der Beweis geliefert sein, dass ein Theil der 
Fälle von Verdoppelung des zweiten Herztons (§. 65) in Vorgängen aus- 
serhalb des Herzens, in Schwingungen und Bewegungen der äusseren 
Brustwand, seine physicalische Begründung besitzt. Die Angaben von 
Potain von einem bei Herzbeutelverwacb^ung mitunter vorkommenden 
diastolischen Choc und verdoppelten zweiten Ventrikelton gehören offen- 
bar hierher und finden in den angeführten Verhältnissen ihre Erklärung. 

§. 118. Gleichfalls in wesentlicher Beziehung zu jenen systolischen 
Retractionen der vorderen Brustwand sind fernerhin eigenthümliche Er- 
scheinungen an den Halsvenen, welche sich in der Form eines 
raschen diastolischen Collapsus und Abschwellens darstellen. 
Diese Erscheinung altemirt genau mit dem Garotidenpuls und ist ebenso 
genau isochron mit dem diastolischen Vorwärtsspringen der Brustwand. 
Mitunter ziehen sich die Venen , welche während jeder Systole sich füll- 
ten und bis zu einem nicht unbedeutenden Grade hervortraten, unter 
einem kurzen Ruck bis zu völligem Verschwinden zurück; ja selbst die 
Supraclavieulargruben sieht man gleichzeitig unter einer kurzen, raschen 
Bewegung sich vertiefen und nach Iimen sich einziehen. Offenbar muss 
hier die Ventriculardiastole in einem ganz besonderen Grade begünsti- 
gend auf die Entleerung der Venen wirken, und es lässt sich dies auch 
sehr wohl aus den obwaltenden Verhältnissen begreifen« In gewissem 
Grade muss schon der plötzliche Nachlas» des durch die systolisch retra- 
hirte Brustwand erzeugten Druckes auf die Lungen begünstigend Äir einen 
raschen Abfluss des Hfdsvenenblutes in Anschlag gebracht werden , und 
es muss wohl das rasche diastolische Vorspringen aer Bnütwand, im Ge- 
gensatz zu dem hemmenden Einfluss der vorausgegangenen systolischen 
Ketraction, einen ähnlichen beschleunigenden Effect auf die Blutströmung 
in den Halsvenen ausüben, wie eine tiefe und rasche Inspiralionsbewe- 
gung. Mehr aber noch muss der Grund obiger Erscheinung einer durch 
das diastolische Vorspringen der Brustwand bedingten plötzlichen Lage- 
veränderung des Zwerchtells zugeschrieben werden, und es ist ersichtlich, 

Spec. PitlL n. Thertp. Bd. T. Abth. IL 2. Aufl. 9 
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dass, indem letzteres durch das Vorspringen der Bippen nnd des unteren 
Sternalstücks rasch in eine tiefere und flachere Stellung herabgezogen 
wird, auch das mit dem Zwerchfell verwachsene Herz bei seiner Diastole, 
entgegen den unter normalen Bedingungen bestehenden Verhältnissen, 
eine Bewegung nach Unten zu vollführen gezwungen wird. Die hiebei 
stattfindende Verlängerung der grossen, mit der Herzbasis zusammenhän- 
eenden Gefasse, resp. der oberen Hohlvene, kann nur beschleunigend für 
den Abfluss des Blutes in den am Halse und hinter der Glavicula ver- 
laufenden grossen G^fässstänmien wirken, und zwar muss deren Entlee- 
rung unter einer eben so raschen, ruckartigen Bewegung erfolgen, mit 
der auch die retrahirte Brustwand in der Diastole in ihre frühere Lage 
wieder hervorspringt. Mit der raschen Herabzerrung des Zwerchfells 
müssen auch die Herzhöhlen selbst eine den Abfluss von Oben begünsti- 
gende Dehnung und Verlängerung erleiden , und es geschieht demnach 
hier die Diastole und Füllung derselben weniger durch die Vis a tergo 
der von Oben herabdrängenden Blutsäule, als vielmehr durch den Zug 
der mit der vollen Kraft ihrer Elastidtät in ihre frühere Lage vorschnel- 
lenden Brustwand. 

§. 119. Bestehen ausser der Obliteration des Pericards noch Ver- 
wachsungen mit der vorderen Thoraxwand imd gleichzeitig Fixationen 
der benachbarten Lungenränder, so ist das Herz in seiner Stellung unver- 
rückbar flxirt und erlaubt weder bei seiner eigenen Thätigkeit, noch bei 
den Athembewegungen eine Aenderung seiner Lage. Die vorderen Lun- 
genränder sind nicht mehr im Stande, bei der Inspiration sich zwischen 
Herz und Brustwand weiter hereinzuschieben; es bleiben daher die Grän- 
zen des leeren Schallraums in der Herzgegend auf der Höhe einer tiefen 
Inspiration dieselben, wie bei einer completen Exspiration. Aus demsel- 
ben Grunde fehlen dann auch die Verschiebungen des Herzens bei den 
seitlichen Lageveränderungen des Körpers (§.59), und es bleiben die 
Gränzen der Herzdämpfung, sowie die Lage der Herzspitze dieselben, 
gleichviel ob sich das Individuum auf die rechte oder hnke Seite legt, 
worauf schon Williams, Law und Taylor als auf ein beachtenswer- 
thes diagnostisches Zeichen hinwiesen. Fehlen aber solche äussere Ver- 
wachsungen und besteht bloss Obliteration des Herzbeutels für sich allein, 
so wird die Grösse des leeren Schallraums in der Herzgegend bei tiefe- 
ren Kespirationsbewegungen sich in gleicher Weise, wie beim normalen 
Zustande, zu ändern im Stande sein. Die Inspection wird nur dann eine 
stärkere Wölbung der Herzgegend und die jPerkussion nur dann eine 
Zunahme der Herzdämpfung ergeben, wenn die Verwachsungsschichten 
ungewöhnlich dick sind, wenn eine secundäre Dilatation der Herzhöhlen 
sich entwickelt hat, oder wenn eine zufallige Herzhypertrophie sich damit 
combinirt. Die Auscultation er^bt normale Herztöne und etwa beste- 
hende Anomalieen derselben in Bezug auf Qualität oder Intensität sind 
immer auf complicirende Erkrankungen des Endocards oder des Herz- 
fleisches (Klappenaffectionen, Myocarditis, Fettdegeneration des Herzmus- 
kels u. dgl.) zu beziehen. 

§. 120. Im Allgemeinen lässt sich sagen, dass Verwachsungen der 
Herzbeutelblätter oft ohne alle äusseren Zeichen bestehen, und dass somit 
deren Diagnose oftmals in keiner Weise möglich ist. Auch geht aus dem 
Mitgetheilten hervor, dass die meisten der nir die Pericardialverwachsun- 
gen angegebenen Zeichen nur sehr unsicher sind, und dass man nicht be- 
rechtigt ist, aus dem Vorhandensein des einen oder anderen derselben die 
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Diagnose zu stellen. Dies gilt besonders für die systolischen Einziehnn- 
sen an einer mnschriebenen Stelle in der Gegend der Herzspitze, von 
dem Gleiclibleiben des Eamnes der Herzleerheit bei In- nnd Exspiratio- 
nen, sowie von dem Mangel der Beweglichkeit des Herzens bei denLage- 
yeränderungen des Körpers. Diese Symptome können fehlen, während 
doch die Flächen des Pericards in ausgebreiteter Weise mit einander ver- 
wachsen sind; sie können andererseits vorhanden sein, ohne dass Ver- 
wachsungen der Pericardialblätter unter einander bestehen. Nur den 
fiber eine grössere Fläche der vorderen Brustwand verbreiteten systoli- 
schen Einziehungen und den daraus resultirenden Erscheinungen einer 
Art von diastolischem Choc, sowie den beschriebenen höchst eigenthümli- 
cfaen Erscheinungen an den Halsvenen möchte ich eine pathognomonische 
Bedeutung beizulegen geneigt sein. Freilich können auch diese Erschei- 
nungen fehlen, selbst in Fällen, in denen derartige Verwachsungen beste- 
hen, welche das Herz genügend an das Diaphragma fixiren, wenn näm- 
Uch, wie oben jerwähnt, die Krankheit in einem Stadium zur Beobach- 
tung gelangt, in welchem die Energie der Herzaction bereits zu sehr 
herabgesetzt ist. 

§. 121. Die Frage, ob die Verwachsung des Herzbeutels auch 
sobjective Erscheinungen bedinge und einen Einnuss auf die Gesundheit 
des Individuums ausüben könne, wurde von den Aerzten in verschiede- 
nem Sinne beantwortet. Während Viele meinten, däss dieselbe mit einer 
ungetrübten Gesundheit unverträglich sei (Lancisi, Morgagni, Vieus- 
sens, Haller, Senac, Corvisart, Meckel, Zehetmayer etc.), 
behaupteten Andere (Laennec, Bertin, Bouillaud u. s. w.) das Ge- 
gentheiL Es lässt sich jedoch diese Frage keineswegs mit Entschieden- 
keit nach der einen oder anderen Seite hin beantworten, indem die Beob- 
achtung zeigt, dass in ein^ Reihe von Fällen keinerlei krankhafte Er- 
sdieinungen vorhanden sind, in einer anderen Reihe dagegen bedeuten- 
de Störungen der Girculation und Respiration bestehen. Ersteres wird 
der Fall sein, wenn nur massig dicke Verwachsungen bestehen, welche 
die Contraction des Herzens nicht merklich beeinträchtigen, und wenn 
die Musculatur desselben im normalen Zustande sich bandet; letzteres 
dagegen, wenn dicke und mächtige Verwachsungsschichten die Herzbe- 
wegungen wesentUch hemmen, oder wenn solche Ernährungsstörungen des 
Herzmuskels gleichzeitig vorhanden sind, welche die Energie seiner Gon- 
tractionen in erheblicherem Grade vermindern. Die nicht selten zu beob- 
achtenden Erscheinungen von Angst und Beklemmung, Oppressionsgefüh- 
len in der Herzgegend, unregelmassigem, schwachem Pulse, Neigung zu 
Ohnmächten und pseudoapoplectischen Anfallen, zu peripherischen Stau- 
ungen und Hydropsieen u. s. w. sind aber wohl nur in der Minderzahl 
der Fälle directe Folgen der Verwachsung, indem selten durdi dieselbe 
die Contractionen des Herzens in so bedeutendem Grade gestört werden 
dürften, sondern vielmehr häufiger die Folgen gleichzeitiger Emähnmgs- 
störungen und Atrophieen der Herzmuscmatur, und werden dieselben 
Erscheinungen von Herzschwäche auch bei manchen unabhängig von 
Herzbeutelobliteration bestehenden Erkrankungen des Herzmuskels, z. B. 
fettiger Degeneration, in gleicher Weise beobachtet. Mit Recht hob da- 
her schon Rreysig hervor, dass der Grund, wesshalb einmal bei Herz- 
beutelverwachsung schwere Symptome zug^n seien, das andere Mal 
fehlten, darin beruhe, dass der Herzmu^el bald normal sich verhalte, 
fattld nicht Noch häufiger fehlen krankhafte Symptome bei nur partiel- 
len Verwachsungen der Hensbeutelblätter, wie solche mitunter am Ursprung 

9* 
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der grossen Gefassstämme, seltener als lange, von der Oberfläche des 
Herzens zur Innenfläche des äusseren Herzbeutelblattes sich erstreckende 
Bänder sich vorfinden, vorausgesetzt, dass auch hier die Muskulatur des 
Herzens keine wesentlichen Erbrankungen darbietet. 

§. 122. Die Prognose der Herzbeutelobliteration richtet sich, wie 
aus dem Bisherigen sich ergibt, wesentlich nach dem Zustande des Herz- 
fleisches oder nach dem Vorhandensein sonstiger C!omplicationen. Veh 
wachsung des Herzbeutels, wenn dieselbe für sich allein besteht, scheint 
meist von keiner besonderen Bedeutung fiir den Organismus zu sein. Die 
Behandlung wird demnach auch nur die begleitenden und consecutiven 
Veränderungen des Herzfleisches und die dadurch veranlassten Zufälle 
von Herzschwäche nebst deren Folgen zu berücksichtigen haben, und wir 
verweisen hiebei auf die therapeutischen Gesichtspuncte , wie sie bei der 
Behandlung der fettigen Degeneration des Herzens und der Herzschwäche 
überhaupt weiter unten festgestellt werden sollen. 

X 

Hydropericardie. 

§. 123. Man versteht unter Herzbeutelwassersucht (Hydro- 
cardie, Hydropericardie, Hydrops pericardii) eine von Entzündung unab- 
hängige, reichlichere Ansammlung einer wässerigen Ergiessung in der 
Höhle des Pericards, als deren phvsiologisches Prototyp die normale 
Quantität des liquor pericardii betrachtet werden kann. Die transsudirte 
Flüssigkeit ist bald von klarer, meist mehr oder minder gelblich oder 
grünlich gefärbter, mitunter auch hämorrhagischer Beschaffenheit, bald 
ist sie etwas getrübt, opalescirend , und sind ihr spärliche flockige Be- 
standtheile (Epithelien) beigemengt, oder schwimmen in derselben galler- 
tig weiche, fibrinöse Abscheidungen, doich immer nur in sehr spärlicher 
Menge. Die Oberfläche der Herzbeutelblätter zeigt niemals die Zeichen 
der Entzündung oder fibrinöse Auflagerungen etwa in ähnlicher Weise, 
wie sie für die Pericarditis als characteristisch geschildert wurden. Die 
Menge des Transsudates schwankt von einigen Unzen bis zu so bedeuten- 
der Quantität, dass dadurch das Pericard bis zu den höchsten Graden 
ausgedehnt wird; letzteres ist jedoch im Allgemeinen selten. Bezüglich 
ihrer chemischen Eigenschaften zeigt die Flüssigkeit, deren Reaction 
immer eine alkalische ist, einen meist sehr bedeutenden Gehalt anEiweiss; 
Harnstoff scheint bei sehr reichUchen Ergüssen constant und auch dann, 
wenn keine Nierenkrankheit besteht, vorzukommen, selten dagegen, und 
zwar auch ohne vorhandenen Diabetes, findet sich Zucker (vgl. Grobe, 
Verhandlungen der med. physic. Gesellschaft in Würzburg, IV. Bd. 1854. 
S. 147). In einzelnen Fällen scheiden sich aus dem Transsudate spontan 
nach längerem Stehen und Contact mit der Luft fibrinöse Coagula aus 
(Virchow's fibrinogene Substanz). 

§. 124. Die Hydro])ericardie findet sich niemals als ein für sich 
allein bestehendes und primäres Leiden, sondern, wie fast die ganze Zahl 
der Hydropsieen überhaupt, immer als ein deuteropathischer Zustand und 
meist in Gesellschaft mit noch anderen, aus gemeinsamer Quelle entsprin- 
genden, wassersüchtigen Ausscheidungen, z. B. in die Pleurasäcke, die 
Unterleibshöhle , das ünterhautzellgewebe u. s. w. Die Ursache der Hy- 
drocardie fallt demnach mit der Ursache des Hydrops im Allgemeinen 
zusammen und liegt bald in mechanischen Blutstauungen innerhalb der 
Eranzvenen des Herzens, wie sie als die Folge allerlei chrcnoischer Er- 
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Jbankimgen der Lungen oder des Herzens selbst rLnngenemphysem , Ver- 
krammpngen des Thorax, chronische Klappenfenler u. dergl.) und als 
Theil^ed einer allgemeinen passiven Blutstauung sich geltend machen, 
bald in einer hydrämischen Blutmischung, wie eine solche in Folge chro- 
nischer Cachexien (Krebs, Tubercidose u. s. w.) oder langedauemder 
Säfteverluste und Albuminausscheidungen, unter denen die chronische 
parenchymatöse Nephritis obenan steht, häufig ^enue zur Entwickelung 
gelangt. Oft allerdings scheint der Hydrops pericarmi auch mehr eine 
locale Begründung zu haben, und durch eine atheromatöse Beschaffenheit 
der Kranzarterien des Herzens bedingt zu sein , wenn durch letztgenann- 
ten Zustand der Kückfluss des Blutes durch die Kranzvenen wesentlich 
beeinträchtigt wird. Die Meinung aber, welche von Einzelnen ausgespro- 
chen wird, nach welcher, analog der Genese des Hydrocephalus bei Ge- 
himatrophie, eine Hydro cardio dadurch entstehen könne, dass ein durch 
Schrumpfungsprocesse der Lungen, Verödung der Pleurasäcke oder atro- 
phische Zustände des Herzens selbst innerhalb der Thoraxhöhle frei wer- 
dender Raum durch eine compensatorische Transsudation in den Herz- 
beutel ausgefüllt werde, scheint uns nicht wahrscheinlich, indem bei der 
Nachbarschaft der Lungen und des nachgiebigen Zwerchfells die Ausfül- 
lung eines solchen Raumes gewiss in einer viel naheliegenderen Weise 
Seschehen wird. In yielen Fällen endlich scheint eine massige Hydrocar- 
ie erst während der Agone sich bilden zu können. 

§. 125. Geringe Mengen seröser Ergiessungen in das Pericard be- 
dingen an sich keinerlei Symptome weder subiectiver noch objectiver Art 
und werden daher immer erst am Leichentische aufgefunden. Nur grös- 
sere Transsudate geben zu einer durch die phvsicalische Untersuchung 
nadiweisbaren Dilatation des Herzbeutels Veranlassung, wobei die Per- 
cussion eine Zunahme der Herzdämpfung in Gestalt des bei den entzünd- 
lichen Exsudaten angegebenen ^ nut der Basis nach Unten gewendeten 
Dreiecks ergibt. Ueberhaupt stinunen die physicalischen Symptome der 
Hydrocardie grossentheils vollständig mit jenen der flüssigen pericarditi- 
scnen Exsudationen überein, und midet sich dort wie hier ein schwäche- 
rer oder selbst mangelnder Herzchoc, ein Schwächerwerden oder selbst 
völliges Verschwinden der Herztöne, eine stärkere Wölbung der Herzge- 
gend, und bei sehr massenhaften Ergiessungen selbst eine Dislocation des 
Zweichfells nach abwärts und Gompression der linken Lunge. Dass aber 
Reibungsgeräusche, sowie alle anderen, der Entzündung angehörigen 
Symptome bei Hydrocardie niemals vorhanden sein können, bedarf keiner 
weiteren Auseinandersetzung. Man wird die oben genannten physicali- 
schen Zeichen mit Wahrscheinlichkeit auf H;|^drocardie beziehen können, 
wenn sich dieselben ohne alle objectiven, wie subiectiven localen Symp- 
tome von Entzündung in einem Individuum entwickeln, welches auch in 
anderen Theilen des Körpers nachweisbare hydropische Er^essuncen zeigt, 
oder an einer der oben genannten, für die Hydrocardie ätiologiscn wichti- 
gen Störungen leidet. Andere, von den älteren Aerzten angegeoenen Symp- 
tome, z. B. das Gefühl des Kranken, als ob das Herz im Wasser schwim- 
me (Senac), das der aufgelegten Hand sich darbietende Gefühl einer 
schwappenden, fluctuirenden Bewegung, namentlich in dem Räume zwi- 
schen 3. und 5. Rippe (Senac, Corvisart), endlich ein Gefühl bei der 
Palpation, als ob der Schlag des Herzens nach und nach an mehreren 
Stefien der Brustwand geschehe (Testa\ habe ich niemals zu beobachten 
Gdegenheit gehabt, und dürften dieseloen auch in keiner Weise für die 
Hydrocardie etwas Characterisiisches darbieten, indem sie, wenn über- 
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haupt, ebenso auch bei entzündlichen Ergfissen vorkommen könnten* 
Werden durch Hydrocardie ausser den physicalischen Sjrmptomen auch 
noch functionelle Störungen verursacht, so muss dieselbe ungewöhnlich 
hohe Grade erreicht haben, und nur bei massenhaften Transsudationen 
entstehen durch Compression der Lunge dyspnoische Beschwerden mit 
ihren Folgezuständen, welche mitunter durch gleichzeitige hydropische 
Ergiessungen in das Lungengewebe und die Pleurasäcke zu gefahrdrohen- 
der Höhe sich steigern. Dagegen bestehen selbst bei bedeutenden Men- 
gen wassersüchtiger Herzbeutelergiessung nicht wohl Erscheinungen, wel- 
che auf eine besondere Hemmung in der contractilen Thätigkeit des Her- 
zens bezogen werden können, ein Beweis, dass das Herz, wenn seine 
Musculatur gesund ist, selbst hohe Grade von Druck ohne wesentliche 
Beeinträchtigung seiner Function zu erleiden im Stande ist , und dass 
somit auch die Erscheinungen von Herzschwäche, wie sie so häufig bei 
Pericarditis beobachtet werden, weniger dem mechanischen Druck des 
Exsudats, als vielmehr einer entzündlichen Paralyse oder einer beglei- 
tenden gröberen oder feineren Texturerbankung des Herzfleisches zuzu- 
schreiben sind (§. 93, 102). 

§. 126. Die Prognose der Hydrocardie ist in so ferne meist eine 
ungünstige, als jene Fälle nur selten sind, in denen eine durch die ob- 
jectiven Untersucnungsmethoden nachweisbare, also immerhin nicht unbe- 
trächtliche, hydropische Ergiessung als die Folge heilbarer Affectionen 
sich entwickelt. Selten alierdings bedingt eine excessive Massenhaftigkeit 
des Er^sses durch ihre Druckwirkungen auf die Lungen direct eine 
ungünstige Prognose, und gewöhnlich sind vorhandene gefahrdrohende 
Symptome und der lethale Ausgang mehr Folge des zu Grunde liegenden 
Leidens oder der vereinten Wirkung einer allgemeinen Wassersucht, von 
welcher die Hydrocardie nur ein Theilglied darstellt. — Die Behand- 
lung hat zunächst das Grundleiden ins Auge zu fassen und dasselbe wo 
möglich zu beseitigen, worauf dann wohl auch meist ohne weitere Schwie- 
rigkeiten die Hydrocardie sich zurückbilden wird. Aber auch in Fällen, 
wo eine radicale Therapie wegen unheilbarer Natur des Grundleidens 
nicht möglich ist, ist eis Aufgabe des Arztes, die nachtheiligen Wirkungen 
desselben für den Organismus möglichst zu mindern, und gelingt es dann 
mitunter auch hier, die Menge des Ereusses, wenn auch mcht vollständig 
und in nachhaltiger Weise , so doch theilweise für eine gewisse Zeit zur 
Resorption zu bringen. Namentlich wird es sich in solchen Fällen darum 
handeln, den secundären Hydrops, von welchem der Hydrops pericardii 
eben nur ein Glied darstellt, zu entfernen oder zu mindern, was wohl am 
Besten durch die Anwendung diuretischer, diaphoretischer und drastischer 
Heilmittel gelingen dürfte. Ob äussere, in der Herzgegend angebrachte 
Gegenreize, oder die locale Anwendung von Jodpräparaten eine wesentli- 
che Wirkung in derartigen Fällen besitzen, ist zu bezweifeln. Die Para- 
centese des Herzbeutels nach den §.112 festgestellten Regeln wird nur in 
solchen Fällen als symptomatische Maasregel geboten sein, in welchen 
durch eine besondere Keichlichkeit des Ergusses direct das Leben be- 
droht sein sollte. 

Pneumop er icardie. 
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§. 127. Das Auftreten von Luft oder Gas im Herzbeutel 
(Pneumatosis pericardii) gehört zu den seltensten Vorkommnissen und 
selbst Autoren, denen ein colossales Beobachtungsmateriale zu Gebote 
stand, hatten keinen derartigen Fall zu sehen Gelegenheit. Dass die 
Pneumopericardie als eine primäre, selbstständige Erkrankung vorkommen 
könne, wie dies ältere Aerzte angeben, ist nicht anzunehmen, sondern 
immer gehen derselben, abgesehen natürlich von den traumatischen Fäl- 
len, Erkrankungen des Herzbeutels selbst oder benachbarter luftführender 
odor mit luftführenden Theilen in Verbindung getretener Organe voraus, 
als deren Folge sich die Pneumopericardie als ein secundärer Zustand 
entwickelt. Bei den Sectionen findet man, was bei einiger Vorsicht leicht 
zu constatiren ist, den Herzbeutel durch eine grössere oder geringere 
Menge von Gas ausgedehnt, welches mitunter beim Anstechen des Herz- 
beutels unter einem zischend^ Geräusche entweicht. Daneben wird man 
in wohl allen Fällen die anatomischen Charactere einer mehr oder ininder 
ausgebreiteten Pericarditis vorfinden, zugleich mit flüssigem, meist eiterig- 
jauchigem Exsudate (Pyopneumopericardiel 

Die- verschiedenen Möglichkeiten, welche die Entstehung eines Pneu- 
mopericards veranlassen können, sind folgende: 1) Traumatische Einwir- 
kungen, welche die Höhle des Herzbeutels eröffnen, z. B. ein Messerstich 
(Feine); in dem früher (§. 112) erwähnten Falle von Ar an trat bei Ge- 
legenheit der Paracentese des Herzbeutels Luft in letzteren ein. In einem 
von Thompson und Walshe beobachteten Falle geschah die Eröffnung 
des Pericards vom Oesophagus aus durch ein verschlucktes Messer, in 
Bodenheime r's Fall durch eine Schussverletzung, ü) ülcerative Durch- 
bohrungen des Pericards in Folge von Erkrankung benachbarter luftführen- 
def oder mit luftführenden Theilen in pathologische CJommunication getre- 
tener Organe. Hieher gehören die I^e von Chambers und Tutel 
(Perforation von Oesophagusgeschwüren), Graves (Leberabscess, der sich 
einerseits mit dem Alagen, andererseits durch das Diaphragma mit dem 
Herzbeutel in Verbindung gesetzt hatte), M'Dowel (Perforation einer tu- 
berculösen Caverne) und Sa exinger (Perforation eines Magengeschwüres). 
3J Spontane Gasentwicklung aus einem jauchig geworde^en pericarditischen 
Iksudate. Dies scheinen die häufigeren Fäfie zu sein und gehören hier- 
her die von Bricheteau, Stokes, Sorauer und Duchek mitcetheil- 
ten Beispiele. Ich selbst hatte gleichfalls vor längerer Zeit einen derarti- 
gen Fall zu beobachten Gelegenheit ''O- 



*) Derselbe betraf eine 88 jährige, kräftige und stets gesunde Dienstmagd, wel- 
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6. 128. Die Symptome der Pneimionericardie sind zn markirt, als 
dass oieselbe leicht übersehen oder mit anderen Erkrankungen des Herz- 



che in der hiesigen Gehäranstalt nach 2 tfigigen Oebnrtswehen am 8. Nov. 
1859 von Zwillingen entbunden wurde; das 2. Kind muste wegen Querlage 
durch die Wendung entwickelt werden. Wegen Atonie des Uterus und Blu- 
tung nach Lösung der Placenta wurde Seeale comutum gegeben, und wur- 
den 2' Injectionen von kaltem Wasser in die üterushöhle gemacht. Die 
Wöchnerin befand sich 2 Tage lang ganz wohl, wurde aber am Morgen des 
10. Nov. von einem heftigen Schüttelfröste mit nachfolgender Fieberhitze be- 
fallen. Puls 120; Durst, Appetitlosigkeit, Kopfschmerz, belegte Zunge. Die 
physicalische Untersuchung ergab keine bestimmten Anhaltspuncte. . Am fol- 
genden Tage fieberfreier Zustand; dagegen neue Fieberparoxysmen am 12* 
18., 16. und 16. November, mit Diarrhöen und nachweisbarer Milzanschwel- 
lung. Nach Darreichung von Chinin hörten die Fröste auf, die Milz ging 
wieder zurück, und Patientin konnte vom 24 Nov. an als Reconvalescentin 
betrachtet werden. Aber am 27. Nov. trat in Folge einer Erkältung, indem 
sich Patientin des Morgens ans offene Fenster stellte, neuerdings heftiges Fie- 
ber ein, mit Husten und Schmerzen in der Herzgegend. Am 28. Nov. nachweis- 
bares linksseitiges Pleuraexsudat, mit stechenden Schmerzen in der linken 
Seite und fortdauerndem Fieber. Das Exsudat nahm so rasch zu, dass dasselbe 
bereits am 1. Dec. die ganze Pleurahöhle bis oben hinauf erfüllte. Das Herz 
nach rechts dislocirt; heftige Dyspnoe ; dünne Stühle; Harn spärlich, sedimen- 
tirend, mit geringem Albumingehalt Am 3. Dec. vorübergehend leichte De- 
lirien. In den nächsten Tagen heftige Schweisse; fortdauerndes Fieber. Der 
Erguss zeigte keine Verminderung. Die Sache blieb ohne wesentliche Aen- 
derung der physicalischen Zeichen bis zum 15. Dec; zunehmender Collapsus 
durch das hectische Fieber und die profusen Schweisse. Am 16. Dec Mor- 
gens hatten sich neue Symptome eingestellt. Der Percussionsschall war näm- 
Hch an der vorderen Thoraxfläche, in der Herzgegend und auf dem Brust- 
bein, jetzt hell und tympanitisch; die Herztöne waren sehr hell und metallisch 
klingend geworden, ähnlich den Klängen einer Cither, und in höchst auffal- 
lender Weise selbst in einiger Entfernung von der Kranken wahrnehmbar. Bei 
der Untersjichung der hinteren Thoraxfläche hatte sich auch im oberen Theil 
des linken Pleurasacks, wo vorher noch leerer Schall bestand, ein heller, tym- 
panitischer Percussionsschall mit metallischem Athmungsgeräusche eingestellt 
Obgleich bei dem jammervollen, im höchsten Grade dyspnoischen Zustande 
der mit lividen Lippen, ängstlichem Gesichtsausdruck daliegenden und mit 
kühlem Schweisse bedeckten Kranken eine wiederholte und genauere Untersu- 
chung nicht vorgenommen werden konnte, so waren doch die genannten 
Symptome characteristisch genug, um die Existenz eines offenbar während der 
Nacht entstandeneu Pyopneumothorax und Pyopneumopericards annehmen zu 
lassen. Die Kranke starb noch an selbem Tage Mittags 2 Uhr, nachdem kurz 
vorher noch coi^vulsivische Zuckungen sich eingestellt hatten. — Die Sec- 
tion, welche von mir am 17. Dec. Vormittags 10 Uhr in Gegenwart mehre- 
rer CoUegen, sowie meiner klinischen Zuhörer vorgenommen wurde, ergab 
das Abdomen stark aufgetrieben, theils durch Meteorismus der Gedärme, 
theils durch einige Maass gelblich klarer, ascitischer Flüssigkeit Die links- 
seitigen Intercostalräume stark hervorgetrieben, das Diaphragma linkerseits 
stark convex in die Bauchhöhle herabgedrängt Der vordere Theil des 
linken oberen Lungenlappens mit der Brustwand adhärent, es entweicht bei 
Lösung dieser Verklebungen stinkendes Gas unter einem zischenden Geräu- 
sche aus dem Pleurasäcke. Der grösste Theil des Pleurasacks erfüllt mit 
einer grossen Menge eines in hohem Grade fötiden Eiters; die Oberflächen 
der Pleurablätter überzogen mit einer gieichmässigen Lage eines grauweissen, 
schmierigen und stinkenden Exsudates. Die ganze linke Lunge, ausgenom- 
men die vorderen Abschnitte des oberen Lappens, durch das Empyem voll- 
ständig comprimirt, luft- und blutleer. Das ausgedehnte Pericard gab vor 
seiner Eröffnung einen hellen, tympanitischen Percusaionsschall. Beim An- 
stechen desselben entweicht ebenso stinkendes Gas, und enthält dasselbe 
«UBserdem eine bedeutende Menge eines jauchigen Eiters. Auf der Ober- 
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beateis yerwechselt werden könnte. Zunächst zeichnet sich die Affection 
ans dnrch höchst characteristische Zeichen bei der Percussion. Der Schall 
in der Herzgegend wird hell nnd tympanitisdi; in einzelnen Fällen hörte 
man das Geräusch des gesprungenen Topfs, und zwar nicht bloss da, wo 
eine traumatisdhe, fistulöse Gommunication nach Aussen bestand (Feine), 
sondern auch in Fällen von spontaner Zersetzung eines pericarditischen 
Exsudats, also bei völlig gescnlossenem Pericard (Stokes, Sorauer). 
Indem das Herz schwerer ist, als Luft, so wird dasselbe in dem von Luft 
distendirten Pericu*d den mödichst tiefen Platz einnehmen, und daher der 
helle, tympanitische Schall der Herzgegend besonders in der Rückenlage 
deutlich hervortreten müssen; dagegen wird dieselbe Stelle gedämpft wer- 
den, wenn der Kranke sich aufri^tet und nadi vorwärts neigt, indem das 
Herz dabei sich mehr der vorderen Brustwand ajilegt (Feine), oder et- 
wa zu^eich im Herzbeutel vorhandene Massigkeit ihr Niveau ändert und 
nach Vorne sinkt. Legt sich der Kranke auf die rechte oder linke Seite, 
so wechselt, indem das Herz bald auf die eine, bald auf die andere Seite 
hinübersinkt, die Stelle des besonders deutlichen tympanitischen Schalles 
(Thompson, Feine). In dem Falle des letztgenannten Autors war der 
Percussionsschall in der Herzgegend bd der Systole gedämpfter, indem 
während derselben das Herz mehr nach vorne und unten gegen die Brust- 
wand sich anlagerte, tmd die Luft in den hinteren Kaum des Pericardial- 
sacks trat ; dagegen wurde der Schall bei der Diastole wieder tympanitisch, 
indem während derselben das Herz sich von der Brustwand entfernte. 
Nicht minder characteristisch sind die Erscheinungen bei der Auscultation. 
Die Herztöne sind ungewöhnlich laut, selbst schon in einiger Entfernung 
vom Kranken hörbar und begleitet von hellem, metallischem Klange, ähn- 
lich einem Glockenspiele. Auch gleichzeitig etwa vorhandene Reibungs^e- 
räusche sind bereitet von metallischem Kliuage. Besteht zugleich Flüssig- 
keit im Pericardialcavum, so erzeugen die Herzbewegungen oft helle, ras- 
selnde, plätschernde und sprudelnde Geräusche, weldie Bricheteau mit 
dem Schlagen eines Mühlrades auf die Wass^oberflädie vergleichen konnte, 
und welche in dem Stokes' sehen Falle so intensiv waren, dass sie in 
weiter Entfernung gehört werden konnten und sowohl den Kranken selbst, 
wie dessen im gleidien Zimmer befindliche Frau im Schlafe störten [Bruit 
de moulin, Laennec; Bruit de roue hydraulique, Geräusch des Wasserra- ^ 
des, Morel-Lavallee]. Allerdines findet sich m einzelnen Fällen erwähnt, "" 
dass die Herztöne nur schwach hörbar gewesen seien (M'Dowel), was 



fläche des rechten Vorhois and der grossen intrapericardialen Gefössstämme 
eine weiche, fibrinös - eiterige Ezsudatlage. Herzfleisch nnd Klappen ohne 
Veränderung. Im rechten Pleurasack ein geringer Hydrothorax; die rechte 
Lunge ödematös und hyperämisch, sonst normal. RöÜie und Schwellung der 
Bronchialschleimhäute. Vergrösserte, hyperämische Muskatnussleber ; Oedem 
der 6allen\)la8enwände. Milz etwas vergrössert, ihre Pulpe weich und blass- 
roth. Uterus ziemlich vollständig zurückgebildet, in seiner Höhle etwas 
blutiges Secret, im Gervix glasiger Schleim. Im rechten Ovarium 2 ältere 
Corpora lutea von gleicher Grösse und gleichem Alter. Starker Katarrh des 
Ileums und Jejunums mit Hämorrhagien in die Schleimhaut. Leichtes Oedem 
der aryepiglottischen Bänder. Oedem des Gehirns, leichter Hydrocephalus 
internus; Hyperämie der Genimhäute. Puerperale Osteophytbüdungen aut 
der inneren Glastafel. — Bei genauester Untersuchung Hess sich weder eine 
Perforation der Lungenpleura , noch eine Perforation des Herzbeutels auffin- 
den, und es konnte kein Zweifel sein, dass die Gasentwickelung in beiden 
serösen Höhlen als die Folge von Zersetzung der jauchigen Exsudate entstan- 
den war. 
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ftch durch das gleichzeitige Vorhandensein anderweitiger plätschernder 
und klingender Geräusche erklärte, welche die Herztöne veraeckten. Der 
Herzchoc bedingte in einzelnen Fällen ein sehr lautes und in Distance hör- 
bares metallisches Geräusch (Stokes) , bald dagegen war derselbe schwach, 
undeutlich und kaum fühlbar (Feine), wurde jedoch sofort wieder deut- 
lich, wenn der Kranke sich aufrichtete und nach vorwärts neigte, und 
damit das Herz sich der vorderen Brustwand wieder anschmiegte. 

§. 129. Den Erscheinungen des Pneumopericards werden in den 
meisten Fällen die Symptome der Pericarditis vorausgehen, da, vne an- 
gegeben, jenes gewölmlich durch spontane Zersetzung eines pericarditi- 
Bchen Exsudats zu Stande zu kommen scheint. Ersteres wird auch meist 
dann der Fall sein, wenn irgend ein ulcerativer'Process die Höhle des 
Pericards eröffnet, indem derselbe wohl immer vor der Perforation eine 
mehr oder minder ausgebreitete Entzündung hervorrufen wird. Umgekehrt 
wird den traumatischen Formen des Pneumopericards, analog der secun- 
dären Pleuritis bei traumatischem Pneumothorax, in rascher Folge mei- 
stens eine consecutive Pericarditis sich beigesellen, theils von der Wund- 
stelle aus sich verbreitend, theils als Folge des Contacts der Herzbeutel- 
flächen mit der eingetretenen Luft oder dem ergossenen Blute. Man wird 
demnach in fast allen Fällen von Pneumopericardie gleichzeitig die Symp- 
tome der exsudativen Pericarditis zu beobachten Gelegenheit haben, und 
es wird meist keinen Schwierigkeiten unterliegen, die der Pericarditis 
zugehörigen Symptome von jenen der Pneumopericardie richtig zu unter- 
scheiden. — Die Frage, ob die Pneumopericardie an sich besonders her- 
vortretende subjective Symptome erzeuge, muss für die einzelnen Fälle 
verschieden beantwortet werden. Die Fälle traumatischen Ursprungs 
scheinen ohne besondere subjective Beschwerden ertragen werden zu kön- 
nen, indem die freie Gommunication nach Aussen eine stärkere Spannung 
und Ausdehnung des Pericards durch Luft verhindert, und somit eine 
besondere Compression benachbarter Organe, nanientlich der Lungen, 
hier nicht möglich sein wird. In ähnlicher Weise scheint es sich bei den 
ulcerativen Perforationen des Pericards zu verhalten, in denen auch nach 
erfolgter Pneumopericardie keine wesentlich anderen subjectiven Symptome 
^hinzukommen werden, als sie bereits vor der Perforation durch das 
präexistirende Leiden bedingt waren. Anders dagegen scheint es in den 
Fällen spontaner Gasentwicklung aus pericarditiscnen Exsudaten zu sein, 
indem hier die zunehmende Spannung des geschlossenen und schon vor- 
her mehr oder minder ausgedennten Herzbeutels die Symptome der Dys- 
pnoe in Folge einer noch bedeutenderen Compression der Lungen nur 
steigern wird. 

§. 130. Der Verlauf der Pneumopericardie ist ein sehr rascher. 
Die Symptome derselben treten, wenn nicht immer plötzlich, so doch sehr 
schnell in ihrer vollen characteristischen Deutlichkeit auf, und scheint 
letzteres auch in den auf spontaner Gasentwickelung beruhenden Fällen 
zu geschehen. In den meisten Fällen scheint der Tod bald zu erfolgen, 
allerdings meist wohl mehr durch die Wirkungen des Grundleidens; von 
den 14 Fällen, welche ich meiner Beschreibung zu Grunde lege, erfolgte 
in 10 die Lethalität. In den günstigeren Fällen aber wird die Luft von 
den Gefassen absorbirt, und scheint dies mitunter sehr rasch geschehen 
zu können; in Aran's Fall waren die Erscheinungen der Pneumoperi- 
cardie bereits nach wenigen Stunden wieder verschwunden. Die Prog- 
nose scheint demnach kemeswegs für alle Fälle eine gleichmässig ungün- 
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stige za sein; ja man könnte selbst behaupten, dass die Ansammlung von 
Litrt an sich keine besondere Bedeutung besitzt, indem dieselbe einer 
raschen Absorption fähig ist. Das Ungünstige der Prognose ist wesent- 
lich motivirt durch die Ursache der Affection, und es wird die Vorher- 
sage eine schlimme in jenen Fällen sein, wo unheilbare Grundaffectionen, 
ulcerative Durchbohrungen u. dgl. die Pneumopericardie bedingen, ebenso 
wenn es sich um spontane Gasentwickelung eines jauchig gewordenen, 
pericarditischen Exsudates handelt, obgleich die Beispiele von Stokes 
und Sorauer zeigen, dass auch in derartigen Fällen noch immer Hei- 
lung möglich ist. Am Günstigsten scheinen die traumatischen Formen 
zu sein, vorausgesetzt natürlich, dass sich nicht durch die Natur und 
Grösse der Verletzung an sich, oder durch die Heftigkeit der» Blutung, 
oder durch die Intensität der nachfolgenden Pericarditis die Prognose 
des Falles ungünstig gestaltet. Die in solchen Fällen in das Pericard ein- 
getretene Luft scheint, wie dies auch für den traumatischen Pneumotho- 
rax bekannt ist, leicht durch die Blutgefässe absorbirt werden zu können. 

§. 131. Die Behandlung wird je nach der Natur des gegebenen 
Falles eine yerschiedene sein müssen. In den traumatischen Formen mag, 
nach entsprechender Behandlung und Schliessung der äusseren Wunde, 
ein der Individualität angemessenes locales und allgemein antiphlogisti- 
. sches Verfahren meist genügen, letzteres namentlich auch in der Absidit, 
die secundäre traumatische Pericarditis zu verhüten oder möglichst in 
ihrer Entwickelung zu beschränken. Directe Mittel aber, um die Absorp- 
tion der Luft zu beschleunigen, besitzen wir nicht. La Fällen, wo es sich 
um eine unheilbare Grundaffection handelt, wird oft eben nur letztere 
therapeutisch durch die Anwendung symptomatischer Mittel berücksichtigt 
werden können. Wo Zersetzung pencarditischer Exsudate die Pneumo- 
pericardie bedingte, wird, ausser der entsprechenden Behandlung der Pe- 
ricarditis selbst, die äussere Application der Kälte auf die Herzgegend 
schon desshalb immer indicirt bleiben, weil durch dieselbe die Expan- 
sion der Gase und damit die Spannung des Pericards und die Drucxer- 
scheinungen auf die Lungen etwas vermindert werden dürften. Bei star- 
ker Ausdehnung des Herzbeutels dürfte auch die Paracentese desselben 
mittels eines feinen Troicarts, um der Luft theilweise Austritt zu ver- 
schaffen, oder bei gleichzeitiger bedeutender Menge des flüssigen Exsuda- 
tes die Paracentese des Herzbeutels auf die bei der Behandlung der Pe- 
ricarditis angegebene Weise angezeigt sein. Der Einstich müsste aber bei 
Pneumopericaraie aus begreiflichen Gründen in der Rückenlage des Kran- 
ken vorgenommen werden. Hat man sich durch die Paracentese von der 
putriden Beschaffenheit der Gase tmd vorhandenen Exsudate überzeug, 
so könnte die fVage in Anregung gebracht werden, ob es nicht vorzuzie- 
hen wäre, durch eine etwas grössere Oefihung in das Pericard, etwa 
durch einen Einschnitt im Intercostalraum, der äusseren Luft freien Zu- 
laitt zu gestatten, oder durch fäulnissbeschränkende und umstimmende 
äijectionen (Aq. chlor., Jodlösungen), wenn auch nicht eine Heilung, so 
doch eine Besserung des Zustandes zu ermöglichen. 

Hämopericardie. 

§. 132. Die Ansammlung von Blut im Herzbeutel ist^die 
Folge von gröberen Continuitätstrennungen eines grösseren, innerhalb des 
Herzbeutels gelegenen Gefassstammes, häufiger aber des Herzens selbst. 
Der Zerreissung eines der genannten Thefle gehen aber immer, wenn es 
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fcssdiCR, weldbe lüs Unadieii der Himopericudie a iifiifillne tt sind. Die 
Meoge des unter solchen TeiliiltiiisBen im Herdwolel sidi iuMm m flmlr i 
BIntes ist eine TadaUe Eifidgt nidit der Tod nlotifidi in Folge der 
Grosse der ContinnitatstzennHng, sondern gesdnelit me Eiiia ? asati on lang- 
samer, so enfcwidoeln sidi in melir oder minder lasdier Weise dfeZcichen 
einer acuten (Ni^unie, wie Uliwiir nnd Kalte des Karpers, Kfendwit nad 
ScJnräciie des Pnbes, sdbst oft UnfiUbaikeit d c s sci b cn , Yeigehen ^Kst 
Smne, Sdiwindel andOimmariitm. oonmlsiTiBdieZndEBngen n. s. w. Wo 
die ]äi jsicalisdie Untenndm^ des Hemns aMestdU 
gObi dieselbe die Symptome Torhandcner FKisapreit im Pencaid, 
&h ai^ebreitetoe Diimpfiing mid Leerbeit in der H eiigeg end, Sdma- 
lAcTwerfcn oder UnfibIbarlDeit des C3iocs, Abnahme m der Stidoe der 
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einer acaten (»igimie, so wiid man mit am so grossera- Wahncheinlich- 
keit die F.Tistpn» einer intmpericaidiakn EztiaTasaticm •iiuMimliinpii he- 
leditigt sein, wenn Toriier das Indifidniim an den Et sc hetna ngen 
Bnptor diqMMuienden AflSsction gditt»i hatte, wie eines Fettheraens, 
AortaanemTsma n. dg|., and wenn man äberaeagt ist, dass nidit 
TOT dem Anmieten der acaten Oligämie eine nadnrasbaie ~ 
menge im Henbeutd Torhanden gewesen. Das habere aber die 
perioidie wiid sich ans dem T<m der Si^ior das H< 
Abschnitte ergebe aaf wddien wir hiemit Terweisai. 

Q. 
Die Krankheiten des KyoeardiaM. 

Acute Myocarditis. 

Literatmr. 

Davis, an inquiiy iato die syvptoss and treatecnt of cardüis. 1806. — Stmn- 
lev. Med. ckir. Tmsacüon. YIL 1816u — C> »eae»Te^ Gas. aed. de Pnis 
18S5. — Salter, lled. cliir. Transact XOL — Havermjk^ Ondttis^ jli 
eine bis jeixt nidit gekannte UmdK ^^on Insvffkäens der Eaoneridafpen. 
Oe&ieiT. med. Jakrbocker. Jnli. Aag. 1843. — Ckavbers^ Tbe LaaoeL Sr. 
27. 1844. — Chance, Ibid. May 1846. — Howitt, niid.Jaml846. ~ Stal- 
lard. TransacL of med. and fsvx%. pror. Assoc. ToL IT. London 1847 — 
Craigie. Edinb. med. and snr^. Jovm. Jan. 1848. — Dittrick^ Iber dfe 
Bem&nskelencznDdixng. Prager Vierte^akrsscknft. 1. 18S2. — Bnrrows et 
Kirkes. Med. Times T>^ 1853L — Bnkl, CounöcaliOB der finken Ben- 
kammer mix dem reckten Voikoie. Zteckrit i. latioa. Med. H. F. V. Bd. 18M. 
S. 1. — Heßlop, Med. Times and GacSept. 185&. — Henfelder^ Ztechna 
der Gesellscbalt der Aeixte n l^es. Yx. 9a 1860. — Jasinskj^ nr Ga- 
riLisnk der HerzanemTsmen. Wiener Medinnalkalle IL 2. 1861. — H. Stein, 
UctersnchiiDgen über die MTOcardStis. Mnnciien 1^61. — Kirkes. onPcficar- 
diris. sub&eqnent on prbemia. Med. Times and Gaa. Oct Bot. 1802. — B. 
Demme. Beitrage mr Anatennie md IMagnosiik der MytatdÜi t. Sckmened- 
sckeZLBckiift L Ucilkde. L 1862. & 79 «nd ML — WmKderlick wmk Wmf^ 



141 

■ er, aiDüe Embumäamc 4eB übIobb fieamriMrib. AnMw der fleOknde. T. 
18M. S. 275. — KloibL z««i Fälle tob Xj«Kard&ttt. Wioer ■mmHc Woc^»- 
Utttt. XXI. 4IS. ISGS S See. ~ Kmttmer^ Peftera3»u^<er nefic Zeüachiift 

§. 13S. Die mcmte EBlzmBdmBC des Herzfleisches (Ifvocsr- 
Ata acKla^ OnAtis HosodoGa awvta) gdbikl, Ww—icuh mb pnmiie Fona, 
nbbeneren KiwiHiPiten- Eine aJ lBMum e^ mmt alle AlirM4initij> des 
^CKluBisqg sich entneckeade akole Myucaidilis hähcteu 



Gbrades lona wM. iripiah TodDoaaBBn. indeHi bei dea eiagrafeadea Stö- 
a'ddie £e Wriafchpit ia dea fkaktionea des HiigiMMg seilt, der 



Tod iauHT frilier edU^ea aiid, bevor dieidbe eiae bedealeadere iatea- 
iHit; ^ewonaea bat. DioBelbe irt deanadi iaibica eoteidodtea aad fari- 

Forawa iauHraar eiaeparlieile aad sitzlbald aib eia aKbr 

Heerd ia der Hefe des HenfleisdieK, bald 
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Senna Im'^i iaiffadm MaJirleplaeimn aad e islietiea ädi aaf 
eiae giumeie Fli i Im ai as i arilane aad aaf Teraddedeae Hefe (|. 93). — 
Das Aaw Bf h en der akalea ■^ocardttisciiea Heerde isl eia TersdnedeaeB je 
aadi dem Sladiaai aad der nperirilcB Font, aaler vdeber dSe Attedäam 
beobaditet nrd ia «a a lwisd ierBeriela u i e aaleuüie i il etMaadfe pmrea- 
chjmatose aad die sapparmÜTe Form der akalea Jffocardilis. 

§. 134. Die pareacb jmmtöse Form der akalea n p iilL j jy|| (^y 4» 



vekbesidi bald mit ciaer serös-albaariafiwwi ^ !>*■% andi biaHinbagiidiea 
Ezsadatam iafiüriit , so dam sieb die betraffieae^ieDe biafig adbon las- 
seriich am Heniea als eiae elvas gcfitbadUe, praanaeate aad vcÜLhete 
Panfaie za eikeaaea ^QbL BA obetdaddidiem Slae des Heerdes st der 



desseSiea gevrobalädi im Zastaadp eiaa* frisdiea Eni- 
ziadaag. dardsetzl; ant; zdUreidiea ^■•■■"■»^»•g«»**" Paaksea aad aber- 



uo^cn aait eiaer zxriea aad fracbea, maiaösea Ezsadatediidit. Die 
cneoopisdiea Yeriaderaagea bestebea dana, das» die Priaiüiw£meni qael- 
loi. äre QaentradfioDgea mehr aad mehr Teriierea aad ia ibre Sab^aaz 
eiae trcbe. fenkändge, aibaanaöoe lafihialäaa 
Za^lz Tioa Ä aidi aBfUiit aad iMiaa das 

deaseia eiaer geröaea Ihage molekafiror F elüiwfc hea i ^ 

stattet. Dabei Teriierea die Uaikrhth'm ei ie! aa Oihimna aad Gaatni^- 
litit, a e td e a a e üe i Aia weidber, bradi|ger aad apriaHwi scbfiesdidi za 
Idenerea Trammen aad za i'iafm laeutiiigea DetntBS. Die edaaBkle 
SteDe vaadelt scb soza eiacm giaarodfidbea„ Üb aad da mit 




Ptencarditis; bei Perftaalikm aadilaaea ia dmiTaana desHeneaa 
äcb das Hat dank die Actioa des Hfrapaa ia £e H3de des 
Heeffdes^ dimagt die nac^giflMge Stefle aadi Aasiea benor mid gibt aaf 
diese Wei« Tcxaaiasaaig zar Katstebaag des sqg. akatea partiellea 
Herzaaearjsma. Bei le tileiem erfolgt daaa ^ebr leiidit 
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Myocardüis finden sidi mit Torwi^^ider HSnfi^eit in der Sohslanz des 
linken Ventrikels oder des Kammersqptnms, riei seltener im rediten Ven- 
trikel oder in der Moskolator der \ orhöfe. Im linken Ventrikel ent- 
wickeln sich die myocarditischen Heerde TorzQgsweise an der ^tze lind 
besonders in der Tcnnderai Wand des miterstoi Kammerabschnittes; im 
oberen Theile des Ventrikels ndmien sie häufiger eine Stdle der hinteren 
Wand in der Nähe der Aortaklappen ein. Eb^iso finden sie sich mit be- 
sonderer Vorliebe im obersten Theile des Kammersqitimis, g^ennber dem 
Aortazqxfel der Mitralklappe, an weldioi Stellen der i'rocess in teinen 
Folgen Ton besonderer Wichti^eit ist. Eine besondere Erwähnnnc Ter- 
dienen die im oberen Theile des Kammerseptnms sich oitwic^eiDdai akntoi 
Myocarditen, indem dieselben, wenn der Heerd nach beidoi Bichtongoi 
hin dnrchbridit, zu anomalen Commnnicati(Hien zwischen beidoi Ventrikeln 
Veranlassong geben. Jedoch erfolgt in solch^i Fällen nicht immer d^ 
tödtliche Aus^^ang, sondern mitunter gestaltet sich die Perforatiansstelle 
zn einem persistirenden, mit callösen, narbigen Bändern Tersehen^i fistel- 
kanale nm, wofür Dittrich einige Beiqnele beibradite. Es kann ab» 
ein im obersten Theile des Ventrikelseptom g^^ener Heerd auch nach 
hinten und oben in den rediten Vorhof, unmittelbar oberhalb dem 
renosen Ostium, sich entleeren und Communikationen zwischen linker 
Kammer und reditem Vorhof zu Stande bringen, was Buhl an ein^n 
schönen Falle gezeigt hat. Perforirt der Heerd im S^tum an einem un- 
mittelbar unter den Aortaklappen gelegenen Punkte, so z^rdsst mitunt» 
leichzeitig die Anheftungsstelle einer halbmondförmigen Klarrae, wodurch 
isuffidenz derselben bedingt wird. Bei Perforationen in doi rediten 
Ventrikel können in ähnlicher Weise die Pulmonalklappen oder die Inser- 
tionsstelle des zunächst gd^enen Tricuspidalzipf eis zerreissoi, und ebenso 
Insufficienzen dieser Voitile die Folge sein. Aber auch ohne Berstung 
des Heerdes sieht man mitunter eine dem Endocard mitgeüieilte Entzün- 
dung sich auf die Substanz der arteriellen oder Yenösen Eiappen fortsetzen 
und durch eine an diesen sidi entwickelnde akute uloeröse Endocarditis 
mandierlei Funktionsstörung«! und schwere Folgezustände resultiren. 

§. 135. Eine besondere Form der akuten parendiymatösen Mjocar- 
ditis stellt die auf die gesammte Herzmuskulatur, besonders lüber und vor- 
wiegend auf den linken Ventrikd sich rerbreitende Art der parenchyma- 
tösen Degeneration dar, wdche man als diffusen Process nicht selten 
im Verlaufe sdiwerer Fälle Ton akuten Infectionskrankheiten (Typhus, 
Pyämie, Puerperalfieber; akuten Exanthemen u. s. w.) beobachtet, und mit 
welcher analoge parenchymatöse Erkrankungen der Leber, Milz und Nieren 
ziemlich regelmassig sich combiniren. Neuerlichst haben Mannkopff *) 
diesdben Veränderungen auch für die epidemische Gerebrospinalmeningitis, 
sowie Eüttner för che Febris recurrens constatirt, und ohne Zweifd ge- 
hört auch einTheil jener Zustände, wdche Stokes beim irischen Typhus 
als „typhöse Herzerwdchung^' beschrieben hat, in diese Eat^orie. Das 
Herzfleisch ist hier Ton schmutzig grauröthlicher Farbe, seine Consistenz 
aufiailend wdch, morsch und schlaff; die microskopischen Veränderungen 
stimmen im Allgemeinen mit den für die partielle narendiymatöse Myocar- 
ditis geschildeitoi Verhaltnissen nberein **), Inaessen beobachtet man 



^ Ueber MemngiÜB cerebrospinalis epidemica. Brannschwelg. 1866. S. 114. 
^ Bei cmem im Vcdante ciiies. tehweieii Typhus ¥er8toii>eBeii fand ich in der 
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hier selten, höchstens nur partiell, die vorgeschritteneren, bis zu völliger 
Erweichung und Zerfall der Muskelelemente gediehenen Stadien der Affection, 
indem bei der diffusen Verbreitung derselben der Tod schon früher eines- 
theils durch die Wirkungen der resultirenden Herzschwäche, anderntheils 
durch die gleichzeitigen Einflüsse des akuten Grundleidens erfolgt. Jeden- 
falls ist der hier beschriebene diffuse Process, den man ohne Zweifel den 
parenchymatös- entzündüchen Vorgängen anzureihen hat, in klinischer 
Beziehung von der grössten Wichtigkeit und steigert wesentlich die Ge- 
fahren des Grundleidens. 

§. 186. Die eiterige Form der akuten Myocarditis (Myocarditis 
suppurativa, purulenta; abscedirende Herzmuskelentzündung) nimmt, wie 
die eiterigen Entzündungen im Allgemeinen, ihren Ausgaug wesentlich von 
den bindegewebigen Theilen, und es geschieht hier von den Bindegewebs- 
körperchen des intermuskulären Gewebes aus die Produktion der Eiter- 
elemente durch eine fortgesetzte, unter Injection und serös- albuminöser 
Durchfeuchtung sich- einleitende, progressive Wucherung. In dem' Grade, 
als die Zellenwucherung fortschreitet, atrophiren und z^allen die Muskel- 
fasern durch akute Fettdegeneration oder zerfliessen durch einfache Er- 
weichung und gehen im Ehalte ^ des Eiterheerdes zu Grunde. Nach O. 
Weber soll übrigens auch von den sog. Muskelkörperchen, d. h. von dem 
das Innere der coutractilen Substanz der Muskelfaser durdiziehenden Zel- 
lennetze ausgehend die Produktion von Eiterzellen erfolgen*). 

Die eiterige Myocarditis kommt bald als eine unregelmässi^ begränzte, 
auf eine gewisse Ausdehnung zwischen die Muskelbündel sich diffundirende 
Form (eiterige Infiltration), bald. als ein umschriebener, meist rundlicher, 
mehr oder minder scharf begränzter Heerd (Herzabscess) zur Beobach- 
tung. Berstung des Abscesses nach der einen oder anderen Sichtung hin, die 
Büdung akuter partieller Herzaneurysmen u. s. w. sind ebenso hier, wie 
bei den parenchymatösen Entzündungsheerden möglich. Bei Ruptur nach 
Innen gelangen erweichte Gewebsbestandtheile in den Kreislauf und be- 
dingen mitunter Embolieen entfernter Gefasse; als Folge davon können 
metastatische Entzündungsheerde und Abscesse bald in den Lungen bei 
Entleerung in das rechte Herz, bald in Milz, Nieren, auf serösen Häuten 
u. s. w. bei Entleerung in das linke Herz zu Stande kommen, wofür in 
der Literatur einzelne Beispiele niedergelegt sind. In seltenen Fällen ver- 
narbt der in das Herzlumen geborstene Abscess und hinterlässt eine nar- 
bige Schwiele des Herzfleisches ; dasselbe ist auch bei den parenchymatösen 
Entzündungsheerden möglich. Ebenso selten geschieht es, dass der Eiter 



mehr grau aussehenden, ungemein weichen und schlaffen Muskulatur des lin- 
ken Ventrikels die PrimltiYfasem etwas getrübt, die Querstreifungen undeut- 
lich und innerhalb der contraktUen Substanz der Muskelfasern Wucherungen 
zahlreicher kleiner Kerne, eine Veränderung, welche wohl ohne Zweifel auf 
einen parenchymatös- entzündlichen Process zurückzuführen sein möchte. 
*) Die parenchymatösen imd suppurativen Entzündungsformen kommen indessen 
nicht selten mit einander combinirt vor, und man sieht mitunter in dem grau- 
röthlichen Erweichungsheerde der parenchymatösen Myocarditis einzelne Eiter- 
punkte eingesprengt, welche bei geringem Drucke mit der erweichten Muskel- 
substanz zu einem gemeinsamen Brei zusammenfliessen; andererseits beobach- 
tet man in der einen Herzabscess zunächst umgebenden Muskelsubstanz mit- 
unter die deutlichen Zeichen parenchymatöser Entzündungsvorgänge. Doch 
müssen nichts desto weniger beide Formen anatomisch von einander getrennt 
betrachtet werdeiL 
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ohne Bentmig des Abszesses eindickt nnd sich za einer trockeDen, käsigen 
Masse umwandelt^ welche späterhin durch Abhigening Ton EaUoBalzen m 
einem festen Concremente sich umgestaltet Die zunächst hemmli^ende 
Mnskelsabstanz metamorphosirt sich ^eichzeitig zu einem sdiwieUgen, den 
Heerd abkapselnden Gewebe. 

§. 137. Aetiologie. Wenn auch die acnte primäre Myocarditis in 
jedem Alter Torkömmt, so scheint doch das jugendliche Alter bis g^en 
das 30. Jiebensjahr hin zn derselben zu disponiren (Dittrich). Das 
männliche Geschlecht ist ihr vorwiegend unterworfen; unter 11 fallen 
nichtf complidrter acuter parencilyniatöser Herzentzündung finde ich nur 
1 Frau. Als Gel^enheitsm'sachen sind Erkaltungen und Durdmässungen 
des Körpers nach vorausgegangenen heftigen Muskelanstrengungen zu er* 
wähnen; in einzelnen Fällen wurden traumatische Einwirkungen, wie ein 
Stoss, Schlag, Fall auf die Herzg^end, das Heben einer soiweren Last 
(Demme) als veranlassende Momente bezeichnet In seltenen Fällen 
entsteht die Affection als partielle Form ohne jede nachweisbare innere 
oder äussere Ursache als ein spontanes und primäres Leiden, wofür ich 
unten ein bemerkenswerthes Beispiel mittheilen werde. — Secundär ent- 
wickelt sich die acute Mvociurditis im Verlauf schwerer acuter Gelenk* 
rheumatismen, femer nicht selten als fortgeleiteter Frozess bei acuten 
Entzündungen des Endo- und Pericards (§. 93) oder, was namentlich für 
die abszedirenden Formen gilt, als metastatischer Frozess im Gefolge 
pyämischer und septicämischer Infectionen des Blutes , z. B. nach Operatio- 
nen, bei Puerperamebem u. s. w. (Eirkes). — Der diffusen Formen der 
acuten parenchymatösen Degeneration, wie^ sie gleichfalls bei schweren 
Infectionskrankheiten und Allgemeinleiden vorkommen, wurde bereits oben 
(§. 135) gedacht 

§• 138. Symptomatologie. Wenn wir zunächst die als circum- 
scripte Heerde auftretenden, sowohl parenchymatösen, wie eiterigen Ent- 
zündungen des Herzfleisches ins Auge fassen, so finden wir, isuss beide 
Formen sich nicht allein äusserst sch¥nierig klinisch unterscheiden las- 
sen, sondern dass dieselben überhaupt unter so dunkeln und unbestimm- 
ten Symptomen auftreten, dass die Diagnose bei Lebzeiten eine höchst 
unsichere und meistens geradezu unmögliche wird. Nur hie und da wird 
man, und zwar mitunter mehr auf dem Wege der exdusiven Methode, 
dahin gelangen , die Existenz einer acuten Myocarditis mit einigem Grade 
von Wahrscheinlichkeit annehmen zu können. In manchen Fäden scheint 
sich das Leiden wenigstens bis zu einem gewissen Grade vollständig la- 
tent zu entwickeln, bis mit einem Schlage sich eine Beibe der bedenk- 
lichsten Erscheinungen eröffnet oder auch inmitten einer scheinbar unge- 
störten Gesundheit ein plötzlicher Tod durch Herzruptur oder acute Herz- 
paralyse dem Leben ein Eiide setzt Li einer anderen Reihe von Fällen 
sind die Svmptome der Art, dass dieselben kaum auf das Herz als den 
Sitz des Leidens, dag^en mehr auf eine primäre acute Himaffection 
hinzudeuten scheinen, ein YerhaltDiss, welches besonders bei der acuten 
Myocarditis des kindlichen Alters beobachtet wurde*). Aber audi beiEr- 



*) So beschreibt Chance den Fall eines 13jährigen Knaben, der, zuvor ganz 
gesund , von Erbrechen befallen wurde, welchem rascher CoÜapsus und schon 
am folgenden Tage unter Convulsionen und Sopor der Tod folgte. Es fand 
sich ein Abscess im linken VentrikeL Einen anderen Fall erzählt Howitt 
Ton einem 8jährigen Knaben, bei dem, nach einem' plötzlich sich einstellen- 
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wachsenen sind die Krankheitserscheinungen oft so unbestimmter Art, 
dass aus denselben die Diagnose eines Herzleidens kaum im Allgemeinen, 
noch weniger im Besonderen gestellt werden kann, oder es deuten dieselben 
nur im Allgemeinen auf einen Schwächezustand des Herzens, wie sie auch 
bei entzündlichen Lähmungszutänden ded Herzens im Gefolge schwerer 
Pericarditen oder bei den höheren Graden des Fettherzens zugegen sein 
können. Nur in der Minderzahl der Fälle scheint ein nahezu ähnlicher 
Gomplex von Symptomen zu bestehen, welche, wenn auch in keiner Weise 
einen patho^omischen Charakter an sich tragend, doch in ihrer Com- 
bination, sowie mit Berücksichtigung der Art und Weise ihres Auftretens 
und Verlaufes, endlich bei der Möglichkeit, andere Erankheitsprozesse 
auszuschliessen, eine bis zu einem gewissen Grade wahrscheinliche Diagnose 
zu stellen erlauben. Ich habe, um nach Möglichkeit die der reinen Mvo- 
carditis zukommend'en Erscheinungen herauszufinden, mehrere in der Li- 
teratur niedergelegte Fälle uncomplicirter acuter Herzentzündung Er- 
wachsener aufgesuwit (Fälle von Cazeneuve, Salter, Simonet, Stal- 
lard, Burrows, Heslop, Herzfelder), und bin im Stande, diesen 
einen sehr reinen Fall aus eigener Erfahrung beizufügen *). 



den, wie es schien neuralgischen Schmerz im rechten Beine, Convulsionen 
und der Tod in tiefem Coma eintraten. Es fand sich ein Abscess im rechten 
Herzen, der in den rechten Vorhof perforirt hatte. Ein von Stanley beob- 
achteter 12 jähriger Knabe ging unter heftigem Fieber, Kopfweh, Delirien 
und Convulsionen nach 4 Tagen zu Grunde. Bei einem von Chambers 
erwähnten Falle (14 jähriger Knabe) erfolgte der Tod in kürzester Zeit unter 
epileptiformcn Krämpfen. 
*) Derselbe betrat den bekannten Historiker Prof. Kor tum, welcher, ein sonst 
gesunder, kräftiger Greis von 71 Jahren, etwa 6 Tage vor seinem Tode zu- 
erst über das Gefühl einer massigen Beengung anf der Brust und Bangigkeit 
in der Herzgegend klagte, so dass er selbst meinte, „er müsse Etwas im 
Herzen haben^^ Dies hinderte jedoch den Krauken nicht, des Abends wie 
gewohnt in Gesellschaft zu gehen und ein Glas Bier zu trinken. Am 2. Juni 
1858 Morgens befiel den Kranken plötzlich während der Vorlesung, als er 
eben mit grosser Emphase über das Delphische Orakel sprach, ein heftiger 
Anfall von Beengung auf der Brust, so dass er sicli genöthigt sah, wenn 
auch nicht den Vortrag auszusetzen, so doch mit ruhiger Stimme weiter zu 
sprechen. Nach Hause gekommen steigerte sich die Dyspnoe, so dass Fat. 
ersticken zu müssen glaubte. Blässe des Gesichtes, kühle Extremitäten*, kein 
Schmerz in der Herzgegend. Der Anfall ging zwar bald vorüber, doch blieb 
immer noch ein gewisser Grad von Schwerathmigkeit, ohne dass die objek- 
tive Untersuchung den Grund dafür in den Athmungsorganen aufzufinden im 
Stande gewesen wäre. Als ich am 3. Juni zur Behandlung beigezogen wurde, 
fand ich am Herzen ein so starkes, rauhes und langgezogenes, systolisches 
Geräusch, dass die Töne dadurch verdeckt wurden. Keine Vergrösserung 
des Herzens durch die Percussion nachweisbar. Choc und Radialpuls klein 
und schwach. Blässe des Gesichts, livor der Lippen; grosse Angst und 
Jactation; Kälte des mit kühlem klebrigem Schweisse bedeckten Körpers. 
Grosse Athemnoth und präcordiale Beklemmung. Viel Durst, kein Appetit, 
angehaltener Stuhl. Ordin. Sinapismen auf die Waden, Essigklystier, 
Wein, Spir. sal. ammon. anisat. — Im Verlaufe des Tages Steigerung aller 
dieser Symptome*, nur die Athemnoth wird nach einer erfolgten Stuhlauslee- 
rung etwas erleichtert Zunehmende Schwäche und Kälte : wachsender Livor, 
Puls nahezu unfühlbar, stark beschleunigt. Am 4. Juni Morgens 4 Uhr tritt 
die Lethalität ein unter Zunahme dieser Erscheinungen und Steigerung der 
Dyspnoe. Das Sensorium war bis zuletzt intact geblieben. Die Section 
zeigte das Herz etwas 'ausgedehnt und erschlafft, besonders im linken Ven- 
trikel. An der vorderen Fläche des letzteren, in der Nähe der Insertions- 
stcllc des Septums, fällt eine besonders dünne, weiche und nachgiebige Stelle 

Spec. Path. u. Therap. V.Bd. Abth.n. 2. Aufl. 10 
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§. 139. Die ersten Ersdieiniiiis;en waren mehrere Male abnorme 
Sensationen in der Herzgegend nnd hinter dem Stemum, bald ein unbe- 
stimmtes Gefühl von Druck und Oppression, bald aue^esprodieney Rumpfe 
Schmerzen, welche aber nicht immer auf Betheiligung d^ Pericards oe- 
zogen werden konnten, indem sie auch in solchen Fällen beobachtet wur- 
den, in denen die Section den serösen Ueberzug des Herzens ToUkommen 
intact ereab (Salter). Eanige Male war es das Grefuhl Yoa Beklem- 
mung und Bangigkeit, als dess^i Ausgangspunkt von den Kranken selbst 
in richtiger Weise das Herz bezeichnet wurde. In mehreren Fällen fehl- 
ten allerdings solche Erscheinungen, dag^en gehörten zu den constaa- 
teren Symptomen dyspnoische Zustände, welche sich meist sdion gleidi 
im Aniang oder sehr bald zu den yorhin genannten abnormen Sensatio- 
nen hinzugesellten, und auch dann, wenn die letzteren fehlt^a, meist zu 
den frühesten und herrortretendste Erscheinungen gehörten. Die Dys- 
imöe steigerte sich in raschem V^ laufe bald zu den höheren mid 
nöchsten uraden qualYoller Qrtbopnoe, die, meist in parozysmenweiaat 
Exacerbationen auftretend, sich mit dem Gefühle grosster Angst und 
Verzweiflung, mit Ohnmächten und kalten Schweissen, blassem Gesichte, 
liyiden Lippen und kühlen Extremitäten verband. In wenigen Fällen 
steigerten sich die schmerzhaften Grefuhle in der Herzg^end, sowie die 
Bespirationsnoih nach stärkeren körperlichen Emotionen zu höheren Gra- 
den oder wurden wohl durch solche auch erst heryorgemfen, z. B. in den 
FäUen yon Cazeneuve, Salter und mir. Gonstant schienen audi die 
Symptome gehemmter Herzaction, namentlich ein wohl frequenter, dage- 
gen schwacner, kleiner, manchmal unr^elmässiger oder intermittirenaer 
Arterienpuls; in dem FaUe von Cazeneuve und mir wird ein schwacher 
Herzdioc namentlich henroi^ehoben, in dem von Herzfelder fehlte der- 
selbe YöUig. Unter Zunahme der genannten Symptome ttitwickelte sich 
ein fortschreitendes Sinken der Temperatur und rascher CoUapsus, und 
der Tod erfolgte bald bei völlig freiem Bewusstsdn , bald in einan mehr 
oder minder soporösen Zustande; manchmal wurden g^en das Ende des 



auf, etwa von der Grosse emes Zwölikrenzerstackes, auf welcher und in deren 
näciisten Umgebung das Pericard mit einem firischen psendomembranösen 
Anflog bedeckt nnd mit vielen grösseren und kleineren Eechymosen durch- 
seist ist. Kach Eröffiinng des Herzens xeigi sich im Kammerseplom, sehr 
nahe der vorderen Insertion desselben ^ eine über tanbeneigrosse Höhle mit 
zerrissenen Rändern nnd fetzigen, erweichten Wandungen; durch die Höhle 
ziehen noch Gefiissbalken hindurch. IKesselbe communicirt mit dem linken 
Venirikel durch ein unregelmässiges, miudeslens l*' langes, 'I4" br^tesLoch; 
in der Hefe der Höhle gelangt man durch eine federspuldicke Oeffhung in 
den Conus der Pulmonalarterie, so dass also beide Yentrikel miteinander 
communidren. Die Muskelsubstana in der Umgebung des Heerdes, sowohl 
im Septum, wie in der vorderen Wand des linken Ventrikels, von vermin- 
derter Consistenz, grauröthlichem Aussehen und mit vielen Ecchjrmosen durch- 
setzt Die Abscesshöhle entspricht zum Thdl der oben beschriebenen , schon 
äusserlich am Herzen bemerkbaren weichen Stelle. Klappen notrmaL Hoch- 
gradiges Atherom der Aorta. Auf den Plenren beider Longen viele grössere 
und kleinere £cchymosen (c^iUäre EmboMeen?). Hjrpcrftmie der sonst nor- 
malen Lungen. Chronisch-hämorrhagisehe Pachjrmeningitis anf der LBnenfläche 
der Dura; Gehimsubstanz blutreicL — Die Erschemungen tob Bc^g^nug 
und Bangigkeit in den ersten Tagen des UnwohLseina müssen wolil schon auf 
die beginnende Myocarditis beaogen werden. Wahrscheinlich beaeichnete 
der heitige Anfidl, der den Kranken währand der Vorlesung betraf, den 
Moment der Ruptur. Das starke €kriusch am Henen erklart sieh wohl ans 
4er offioicn, onebenen GeschwfirssteUe. 
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Lebens Delirien oder Gonyolsionen beobachtet Mehrmals bestand im 
Verlaiife des Leidens Nausea oder selbst wirkliches, galliges Erbrechen. 
Stein bezeichnet als eines der constantesten und am meisten bedeutungs- 
vollen Symptome der acuten Myocarditis einen verbreiteten Hydrops , be- 
sonders der oberen Eörjperhälfte , eine Angabe*, der wir jedoch nach der 
Analyse unserer Fälle keineswegs beipflicnten können. Merkwürdig wtfr 
das m den Fällen von Chance und Burrows notirte Auftreten eines 
pustulösen Exanthems, welches ich auf capilläre Embolien der Hautgefasse 
m Folge der BerstuDg des myocarditischen Heerdes in das linke Herz be- 
ziehen möchte; auf den gleichen Grund möchten sich auch hämorrha^sche 
Exantheme, gröbere Gefässembolieen, sowie Schüttelfröste, wenn sie bei 
der genannten Krankheit in Scene treten, wenigstens in einem TheUe der 
Fälle redudren. 

& 140. Die Erklärung der beschriebenen Symptome lässt sich ohne 
besondere Schwierigkeit geben. Die dumpfen Schmerzen und sonstigen 
abnormen Sensationen in der Herzgegend können bei dem immerhin mit 
einem gewissen Grade von Sensibmtat begabten Herzmuskel nicht auf- 
fällig sein. Die dvspnoischen Zustände lassen sich auf eine, durch die 
rasch sich geltend machende lähmungsartige Schwäche des Herzmuskels 
bedingte Störung im kleiflen Kreislauf zurückführen und treten um so 
leichter und bedeutender in die Scene, wenn durch eine stärkere Körper- 
bewegung das Bedürfniss der Respiration in gesteigertem Grade hervor- 
tritt Die Verminderung der Triebkraft des linken Ventrikels bedingt 
die Kühle der Extremitäten, die auffällige Verminderung der Hamsecretion, 
den kleinen, schwachen Arterienpuls, die Blässe und den Livor des Kör- 
pers, endlich, da die Kraft des Herzens nicht mehr hinreicht, das ar- 
terielle Blut entgegen der Schwere fortzubewegen , die aus einer arteriel- 
len Anämie des Uehims resultirenden Ohnmächten, Delirien, Gonvulsionen 
u. dgl. Die meisten der hier angeführten Erscheinungen deuten somit 
auf einen mitunter unter local entzündlichen und febrilen Symptomen sich 
entwickelnden, acuten Schwächezustand des Herzfleisches , der in der Art 
und Weise seines Auftretens und Verlaufes, sowie in gewissen, aus der 
Anamnese und Individualität des Falles gegebenen besonderen Verhältnis- 
sen seine Unterscheidung von andern, mehr chronisch sich entwickelnden 
Formen von Herzschwäche findet, z. B. von der fettigen Degeneration 
des Herzfleisches. Fehlen ausserdem noch Veränderungen anderer Organe, 
z. B. der Lungen, welche, wenn auch nur theUweise, die vorhandenen Er- 
scheinungen erklären könnten, so wird man immerhin berechtig sein, 
aus dem Complex der geschilderten Symptome, sowie unter Beihilfe der 
Exdusion die Diagnose einer acuten Myocarditis zu wagen. Gesellen sich 
die beschriebenen Svmptome acuter Herzschwäche zu einer bestehenden 
acuten Pericarditis ninzu, so wird man eine secundäre Betheiliguns der 
oberflächlichen Schichten des Herzmuskels an der Entzündung annehmen 
dürfen , wie solches §. 102 ausgeführt wurde , in welchen Fällen allerdings 
die Symptome beider Zustände oftmals in mannigfacher Weise sich unter 
einander combiniren. 

§. 14L Die physicalische Untersuchung ergibt "^bei der acu- 
ten Myocarditis, ausser einer Verminderung in der Stärke des Herzchocs 
und der Arterienpulse, sowie ausser einem vielleicht im Anfange der Krank- 
heit vorhandenen kurzen Stadium von Herzaufregung, meist keine Er- 
scheinungen, welche für die Diagnose positiv verwerthet werden könnten. 
Bestand nicht vorher in Folge eines etwa präezistirenden Herzleidens ein 

10* 
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hypertrophischer Zustand des Organes , oder hat sich nicht in Folge einer 
entweder primären oder erst secundär hinzugetretenen Pericarditis eine 
grössere Exsudatmenge im Herzbeutel angesammelt, so findet sich in der 
Kegel keine Zunahme der Herzdämpfung. Nur in sehr seltenen Fällen von 
ungewöhnlich ausgebreiteter Myocarditis scheint es zu einer Vergrösse- 
rung der Herzdämpfung durch acute Erweiterung des Herzens kommen 
zu können (Herzfelder). Die Auscultation ergibt gleichfalls meist negative 
Resultate. Jedoch wäre ein Schwächerwerden oaer selbst völliges Ver- 
schwinden der Herztöne, wie letzteres in dem Falle von Herzfelder 
beobachtet wurde, in Gombination mit den übrigen angegebenen Sympto- 
men von diagnostischer . Wichtigkeit. Geräusche werden dann hörbar, 
wenn es zu fibrinösen Ablagerungen auf die der erkrookten Parthie ent- 
sprechende Stelle des Endocards oder zu secundären endocarditischen 
Processen gekommen ist. Auch scheint der Prozess, wenn er wesentlich 
zugleich die PapiUarmuskeln betheiligt, zu einer Insuffizienz der Atrioven- 
tricularklappen Veranlassung geben zu können, welche gleichfalls Geräusche 
zu veranlassen im Stande ist. Hat ein myocarditischer Heerd sich in die 
Höhle des Herzens entleert, so kann es allerdings auch ohne Verände- 
rungen an den Klappen zu lauten Geräuschen kommen, wie solches aus 
dem lon mir mitgetneilten Falle ersichtlich ist. 

§. 142. Der Verlauf der acuten Mvocarditis ist immer ein sehr 
rascher und mitunter von Fiebersymptomen begleiteter. Von 8 Fallen, in 
denen ich die Erankheitsdauer genauer angegeben finde, betrug das Mit- 
tel der Verlaufszeit, vom Auftreten der ersten Erscheinungen an gerech- 
net, etwas über 4 Tase, die längste Verlaufszeit belief sich auf 8 Tage; 
die kürzeste fand sica wohl in dem Falle von Simonet, in welchem 
bereits wenige Stunden nach einem Anfalle von Dyspnoe, Ohnmacht und 
kalten Extremitäten der Tod erfolgte. Letzterer scheint, wenn nicht vor- 
her eine Perforation des Herzens dem Leben ein Ziel setzte, gewöhnlich 
durch Herzlähmung zu erfolgen, welche um so drohender ist, je intensiver 
und ausgebreiteter der entzündliche Prozess sich gestaltete. Die Prog- 
nose ist, wenn auch nicht eine absolut tödtliche, so doch immer eine 
höchst schUmme. 

§. 143. Während die bisher betrachteten Formen der partiellen acu- 
ten Myocarditis imter einem oftmals unbestimmten, meist jedoch ziemlich 
mannigfaltigen Complex von Symptomen verlaufen, so ist die §. 135 be- 
schriebene, wohl extensiv mein: verbreitete, allein intensiv zu geringerem 
Grade fortschreitende Form der diffusen parenchymatösen Entartung des 
Herzmuskels in ihrer Erscheinungsweise meist noch viel unklarer. Die 
Erscheinungen der Herzschwäche bestehen in derartigen Fällen meist le- 
diglich in einem auffallenden Schwachwerden des Herzchocs und der 
Herztöne, in Verbindung mit einem entsprechenden Verhalten des Pulses 
und einem sichtlich fortschreitenden Gollapsus, während dagegen jene 
die früher beschriebenen Formen so oft begleitenden Empfindung^i von 
Druck und Schmerz in der Herzgegend, jene Anfalle von Dyspnoe, gröss- 
ter Bangigkeit, Angst und Unruhe u. dgl. hier gewöhnlich fehlen. In 
mehreren Fällen gelang es mir, eine Zunahme der Herzdämpfung als 
Zeichen einer atonischen Dilatation des Herzens bei Lebzeiten nachzu- 
weisen. Treten derartige Symptome der Herzschwäche während des Ver- 
laufes einer der §. 185 erwäimten acuten Infectionskrankheiten auf, com- 
biniren sich damit reichlidiere Albuminurie, frische Schwellung der Le- 
ber mit oder ohne icterische Erscheinung^, also Zeichen, welche auf 
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eine analoge parenchymatöse Entartung der Nieren und der Leber hin- 
deuten, so wird immerhin die Annahme einer diffusen acut-parenchymatö- 
sen Entartung des Herzmuskels gestattet seia. Für diese Form der 
entzündlichen Erkrankung des Herzmuskels kann auch nur die Angabe 
von Stein Geltung besitzen, dass sie nämlich immer mit acutem Morbus 
Brightii m Verbindung vorkomme , während dieser Satz für die primären 
oder partiellen Formen der acuten Myocarditis in keiner Weise zugege- 
ben werden kann. 

§. 144. Die Therapie wird bei der Unsicherheit der Diagnose 
sich als eine mehr symptomatische zu gestalten haben. Hat man sich 
von der Existenz einer vorhandenen Herzreizung überzeugt, so dürfte im 
Anfang eine massige locale Antiphlogose durch Blutegel, kalte Umschläge, 

Saue Salbe angezeigt sein; innerlich passen im Stadium des Beginns 
gitalis mit Nitrum oder Säuren, leicht abführende Mittelsalze; Imhles 
Verhalten, antiphlogistische Diät. Hat sich dagegen bereits das Stadium 
der Herzschwäcne eingestellt, so wird ein belebendes, flüchtig erregendes 
und tonisirendes Verfahren am Platze sein; unter Umständen würden 
selbst die kräftigeren Excitantien, wie Wein, Aether, Moschus, Ammonium- 
präparate u. dgl. in Gebrauch gezogen werden müssen. Ueberhaupt fallt 
alsaann die Behandlung mit den §. 110 für ein gewisses Stadium der 
Pericarditis angegebenen therapeutkchen Grundsätzen zusammen. 

Chronische Myocarditis. 
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§. 145. Die chronische Myocarditis ist anatomisch durch die 
Bildung bindegewebiger Massen characterisirt, welche ihren Ausgangs- 
ponkt von dem normalen intermnscolären Bind^ewebe nehmen und als 
eine Wucherung d^sselbcai zu betrachten sind (Myocarditis fibrosa). Da- 
bei kömmt es zu bald localen und untediriebenen, bald auf grössere Aus- 
dehnung yerbreiteten^ bindegewebigen Schwielen innerhalb der Muskelsub- 
stanz, welche je nach ihrem Sitze und ihrer Ausbrätong in yerschiedenem 
Grade störend in die Thäügkeit des Herzens eingreifen und somit in den 
einzelnen Fallen von versdoiedener pathologischer Bedeutung sind. An 
den Stellen, wo die myocarditisdie Bindegeweoswucherung sich entwickelt, 
geht die Muskelsubstanz durch fettige Atrophie in Reichem Sdiritte 
verloren, und wird dieselbe durch erstere substitoirt Es findet somit 
die dironische Myocarditis ihre Analc^ in dea chronisdien, interstitiellen 
Entzündungen der Leber, Nieren, Lungen u. s. w. , wie sie uns in ihren 
Tollendeten Stadien als Cirrhosen entg^entreten. Es kann keinem Zwei- 
fel unterliegen, dass der Process gleicm Ton seinem B^inne an als binde- 
S webige Wudienmg auftritt, und dass die Angabe jener Autoren, welche 
m ein acutes Stadium Torausgehen lass^i und die bindegewebigen 
Schwielen immer als die organisirten Reste einer acuten myociuditis(£en 
Ezsudation betrachten, einer genügenden Begründung entbehrt 

§. 146. Am hanfigsten beg^net man don Process der chronischen 
Myocarditis an den Spitzenabschnitten der Papillarmu8keln,na- 
m^iüich des linken Ventrikels, und ist hi^ derselbe meist mit chromscher 
Endocarditis der Mitralklappen yerbunden; die Psipühumuskdn gewinnen 
sowohl an der Oberflache, wie auf d&D. Durchsdmitte dn weisses, sdmi- 
ges Aussehen und eine derbe, schwielige Omsistonz; dabei weiden sie 
häufig difform und von unr^elmässiger , undbener Oberflädie. In selte- 
neren Fallen findet man den Process an anderen Stellai des Hensmuskels, 
eidifalls wiederum vonrieg^id im linken Yentrikd, als sog. Sehnen- 
ecken od^ Schwielen des Herzfleisches, weidie ^eidi&lls auf 
don Durdischnitt an ihrem weissgranoi Aussdien und sdmigem Habitus 
leicht zu erkennoi sin^ Der Process ist hier inaofenie Ton oosster 
Wichtigkeit, als durch densdben nidit allein £e Function des Ueneos 
wesentlich beeinträchtigt merdea kann, sondern aiidi die Mogfirfikeit zur 
Eotstefanng weitoer anatomifichnr Verimdcnmgen ge g e ben ist EntwiAelt 
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GDch namlidi der Process in grösseren nnd kleineren Flecken vielfach in- 
nerhalb des Muskelgewebes, tritt derselbe in allgemeinerer 'Verbreitung 
auf, so verdünnen sich einestheils durch den Schwund der conlractilen 
Substanz, andemtheils durch die Retraction des neugebildeten Bindegewe- 
bes die Wandungen des Ventrikels in mehr oder minder gleichförmiger 
Weise; indem ^eichzeiti^ damit der Tonus des Herzmuskels mehr und 
mehr verloren geht, erweitert sich auch die Höiüe desselben, und es ent- 
wickelt sich eine Form der sog. excentrischen Atrophie, welche man audi 
als chronisches Herzaneurysma bezeichnet hat. Auf dem Durch- 
schnitt ist alsdann die Musculatur mitunter selbst bis auf die Hälfte ihrer 
normalen Dicke geschwunden; man erkennt allenthalben in grosser Reich- 
lichkeit mehr und minder deutliche, graue oder weissliche, sehnige Stel- 
len: die Ventrikelwandung ist von auffalliger Derbheit und Starrheit, und 
es kann, wie ich mich selbst in einem sehr exquisiten Beispiele über- 
zeugte, die Veränderung solche Grade erreichen, dass sich schwer begrei- 
fen lässt, wie eine genügende Gontraction während des Lebens noch 
möglich sein konnte. Nicht selten combiniren sich mit der beschriebenen 
VerändOTung bindegewebige Degenerationen der Fleischbalken, welche 
namentlich in der unteren Hälfte des Ventrikels zu sehnigen Bändern 
und Fäden umgestaltet werden, sowie chronische Verdickungen und Ent- 
zündungen des Endocards und der Klappen. Häufiger beschränkt sidi 
die chronische Myocarditis nur auf eine umschriebene Stelle des Herz- 
fleisches, wo alsdann dieselbe meist keine besondere Bedeutung besitzt 
Greift dieselbe aber auf eine grössere oder Ueinere Strecke durch die 
ganze Dicke der Muskelsubstanz hindurch, ist hier der Tonus der Muscu- 
latur vernichtet und hat sich durch die Retraction des Bindegewebes die 
betreffende Stelle mehr und mehr verdünnt, so wird dieselbe durch den 
Druck des Blutes allmälig nach Aussen hervorgetrieben und stellt sodann 
eine ^össere oder kleinere sackartige Ausbuchtung dar, welche man als 

gartielles chronisches Herzaneurysma bezeichnet hat. Diese 
ildungen sind bald breit aufedtzend, bald stellen sie gestielte Säcke dar, 
welche mit einem engeren oder weiteren EUdse mit der Höhle des Her- 
zens communidren und eine variable Grösse besitzen; in einzelnen Fal- 
len kam selbst der Sack der Grösse des übrigen Herzens gleicL Je wei- 
ter das Aneurysma hervorgetrieben wird, desto mehr verdünnen sich 
seine Wandungen; auf Querschnitten lassen sich bald noch Spuren von 
Muskelgewebe erkennen , bald fehlt jeder Rest desselben , und es stellt 
ersteres alsdann einen dünnwandigen, aus dem nur noch durch eine spär- 
liche Bindegewebsschicht getrennten Peri- und Endocard bestehenden 
Appendix dar, an welchem die leichte Möglichkeit einer Berstung gege- 
ben ist. In seltenen Fällen zeigte sich der Sack von starrem, knorpelar- 
tigem, total oder partidl verkalktem Gewebe gebildet. Meist war das 
Aneurysma vereinzelt; nur selten fanden sich mehrere gleichzeitig vor, 
z. B. drei in einem von Thurnam mitgetheilten Falle. Das Lumen der 
Säcke enthält entweder flüssiges Blut, häufiger aber, wie bei Arterien- 
aneurysmen, frische oder ältere, metamoi^hosuieBlutcoagula in geschich- 
teten Lagen; die äussere Fläche zeigt sich gewöhnlich mit der äusseren 
Pericardiallamelle durdi ältere Adhäsionen verwachsen; mitunter finden 
sich selbst totale ObUterationen des Herzbeutels. Das Endocard ist meist 
schon in der Nähe der Mündung schwielig verdickt, und zeigen sich ge- 
wöhnlich auch die Fleischbalken innerhalb des Aneurysma und in dessen 
Umgebung zu sehnigen Bändern umgestaltet. Am häufigsten findet sich 
der Process der partiellen chronischen Mvocarditis und das partielle chro- 
nische Herzaneurysma an oder in der Kahe der Spitze des linken Ven- 
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trikels; letzteres bildet hier eine entweder nach Tome oder seltener nach 
hinten gerit;htete Hervorwölhung, oder stellt einen durch eine circoläre 
Furche von dem unteren Theile d^s Ventrikels abgegränzten, nach ab- 
wärts gerichteten, accessorisdien Anhang dar, so dass der Ventrikel sand- 
uhrformig gestaltet erscheint '*'). Seltener findet sich das partielle chro- 
nische Herzaneurysma an anderen Stellen, z. B. am Septum, wo es dann 
meist eine gegen die rechte Herzhöhle gewendete Ausbuchtung darstellt 
(Fall von Craigie), oder an der Basis des linken Ventrikels (Falle yon 
Lombard, Bennett, Tufnell, Gorvisart), und es unterscheidet sich 
auch hiedurch das chronische Aneurysma von dem acuten, indem letzte- 
res, wie wir gesehen, seinen Lieblingssitz im oberen Theile des Septums 
und des linken Ventrikels erkennen lässt. Seltener betrifft die chroni- 
sche Myocarditis die rechte Herzhälfte und findet sich alsdann meist 
^eichzeitig und in noch höheren Graden auch in der Substanz des linken 
Herzens und des Septums. Dittrich hebt den Einfluss von Aortaaneu- 
rysmen, wenn dieselben sich gegen das rechte Herz und die Lungenar- 
terie entwickelt hatten und mit letzterer und ihrem Conus innige Ver- 
wachsungen eingegangen waren, für die Entstehung myocarditischer 
Schwielen in der Substanz des rechten Ventrikels hervor. Sehr selten 
trifft man das chronische partielle Aneurysma am rechten Herzen **). 
Man hat die Ansicht ausgesprochen, die aneurysmatischen Säcke seien 
die Folgen und Reste vorausgegangener Ulcerationen des Endocards mit 
Ruptur einer gewissen Zahl von Muskelfasern preschet, Laennec) ***) ; 
allein schon die Vorliebe des chronischen partiellen Aneurysma für ge- 
wisse Stellen des Herzens spricht, wie bereits oben erwähnt, gegen 
diese Anschauung, sowie der Umstand, dass man in den meisten Fällen 
die continuirliche Fortsetzung des mehr oder minder veränderten Endo- 
cards in den Sack hinein nachzuweisen im Stande ist. — Noch seltener 
als in der zuletzt beschriebenen Form tritt uns der Process der chroni- 
schen Myocarditis in Gestalt einer ringförmig an einer bestimmten Stelle 
des Herzens herumziehenden Schwiele entgegen, welche die Bildung der 
sog. wahren Herzstenose veranlasst. Für den Erwachsenen besitzen 



♦) Hierher gehört der merkwürdige, von Biett und Brdschet mitgetheilte 
Fall, welcher den berühmten Schauspieler Talma betraf. 

**) In dem von Bernhardi mitgetheilten Beispiele war der rechte Vorhof be- 
theiligt. Ohne Analogon aber ist der erst kürzlich von Bcrthold beschrie- 
bene Fall, wo ein kopfgrosses, von dem vorderen Theile des rechten Vor- 
hofs entspringendes Aneurysma die Rippen perforirte und nach Aussen als 
umfangreiche Geschwulst zu Tage trat. Aehnlich letzterem Falle ist nur 
ein älterer, von Dionis beschriebener, in welchem nach einem heftigen 
Stoss auf die Brust sich eine so bedeutende aneurysmatische Dilatation des 
linken Vorhofs mit schwieliger Degeneration seiner Substanz entwickelte, 
dass ein grosser, pulsirender äusserer Tumor entstand, der an der linken 
Seite des Sternums von der Clavicula bis zur 5. Rippe reichte. — Die von 
Br§schet ausgesprochene Meinung, dass das partielle Aneurysma nur oder 
fast nur an der Spitze des linken Ventrikels sich entwickle, wird durch eine 
Zusammenstellung Thurnam's widerlegt, nach welcher unter 66 Herzaneu* 
rysmen 27 an oder wenigstens nahe an der Spitze, 21 an der Basis, 15 im 
mittleren Abschnitte des linken Ventrikels, 3 im Eammerseptum sassen. Nach 
einer Zusammenstellung von 18 Fällen, die Reynaud vornahm, fand sich 
sich selbst nur 6mal das Aneurysma an der Spitze, dagegen 7mal an anderen 
Stellen des linken Ventrikels. 

*<<) Ersterer wählte dieser Theorie gemäss die Bezeichnung „falsches consecutives 
Eerzaneurysma.^^ 
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wir bisher nur einige von Dittrich, Bennett und Bernard beobach- 
tete Fälle, wo am oberen Theile des Conus artenae puhnonalis, gleich 
unterhalb der arteriellen Klappen, sich die ringförmige Entartung neben 
gleichzeitigen, in der entspredienden Ausdehnung yorhandenen Verdickun- 
gen des Endo- und Pericards während des extrauterinen Lebens entwickelt 
hatte, und durch die narbige Retraction der ringförmigen Schwiele eine 
bedeutende Stenose des Conus zu Stande gekommen war. Bemerkens- 
werth ist es dagegen, dass die chronische Myocarditis am ConustheU der 
Pulmonalarterie keineswegs selten beim Fötus sich entwickelt und auch 
hier in gleicher Weise zu Stenosen oder selb^ totalen Yerschliessungen 
des Conus Veranlassung gibt. Diese Form der fötalen Myocarditis scheint 
meist in eine sehr frühe Zeit des intrauterinen Lebens zurückzugehen, in 
eine Zeit, wo das Ventrikelseptum noch nicht vollständig gebildet ist, so 
dass dann erstere das weitere Wachsthum der Eammerscheidewand zu 
hemmen im Stande ist. Es erinnert diese relative Häufigkeit der fötalen 
Myocarditis des rechten Herzens an das später zu erwähnende häufige 
Vorkommen der fötalen Endocarditis an den rechtsseitigen Herzklappen. 

§. 147. Die beschriebenen Formen der chronischen Myocarditis 
können sich in verschiedener Weise mit einander combiniren. So finden 
sich neben dem chronischen partiellen Herzaneurysma, sowie neben der 
wahren Herzstenose meist auch noch an anderen Partieen der Muskel- 
substanz schwielige Stellen in verschiedener Reichlichkeit und Ausbrei- 
tung, sowie andererseits häufig neben letzteren sich die analogen Verän- 
derungen an den Papillarmuskeln erkennen lassen. Ebenso combiniren 
sich wohl in den meisten Fällen mit einer nur einiger Maassen ausgebrei- 
teten chronischen Myocarditis sehnige Entartungen des Peri- und Endo- 
cards, nicht selten auch chronisch entzündliche Degenerationen an den 
Klappen und Sehnenfaden. Die Musculatur des befallenen Ventrikels kann 
bei einer verbreiteten Myocarditis, wie schon erwähnt, in den Zustand 
der excentrischen Atrophie gerathen; in einzelnen Fällen des partiellen 
Aneur]^ma dagegen hat man die Musculatur des betroffenen Ventrikels 
bald im normalen, bald im h^ertrophischen Zustande gefunden, und 
wenn auch in einem Theile dieser Fälle die Hypertropme durch eine 
gleichzeitig bestehende Elappenaffection erklärbar erschien, so kam die- 
selbe doch auch bei £^ normalen Klappen vor und schien bei Func- 
tionsunfähigkeit eines Theiles der Ventrikeunusculatur vielleicht eine com- 
pensatorische Bedeutung zu besitzen. Die wahre Herzstenose bedingt 
excentrische Hypertropme der vor ihr gelegenen Abschnitte des rechten 
Herzens. 

6. 148. Aetiologie. Das männliche Geschlecht prädisponirt in 
auflEiallender Weise; in Thurnam's Zusammenstellung trafen unter 40 Fäl- 
len von partiellem Herzaneurysma 80 auf Männer, nur 10 auf Weiber. 
Was das Alter anland;, so scheint das reifere Mannes- und Greisenalter 
die meisten Fälle zu Uefem; nur für die primäre und selbstständige chro- 
nische ^ocarditis des rechten Ventrikels und die daraus hervorgehende 
wahre Herzstenose gibt das früheste Fötalleben eine bemerkenswerthe 
Prädisposition. Meliere Male werden vorausgegangene, wiederholte Ge- 
lenkriieumatismen beschuldig; in den meisten Fällen dagegen scheint 
keine nachweisbare Krankheitsursache auffindbar gewesen zu sein. Chro- 
nische Entzündungen des Endo- oder Pericards mögen durch directe Fort- 
setzung der Beizung auf das intermusculäre Bindegewebe am häu^sten 
die Krankheit erzeugen. Chronisch entzündliche Processe ausserhalb de# 
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Heraens gdegoner TheQo setasen sich ^eJchfalls miiuiitar diirdi Yermitto- 
hmg des Pericards auf die Musculatnr des Herzens fort, z. B. dnomsche 
nenritiden nnd Pneumaiiieen, bei Aortaaneuiysmeii o. dgL In don Falle 
wahrer Herzstenose Ton Di tt rieh sdiien ein auf die Hen^^^rend ein- 
wirkender Schlag eines Pferdes, in dem Falle Ton Zannini (oei Bre- 
schet) dn heftiger Fall auf die Brost die Ursache der Krankheit gewe- 
sen zn sein. Ob das mit blonderer Häufigkeit in der Gr^end der Herz- 
spitze sich entwickelnde partielle Aneurysma theilweise von derselben 
mechanischen Ursache abgeleitet werden kann, welche ich for die hier 
Torkommenden pericardialen Sehn^iflec^^n wahrscheinlich zu machen 
sochte (§. 85.^, kann nur vermuthmigsweise angedeutet werden. Die aof 
die Spitzen aer Papillarmnskdn sich beschrankende chronische MTOcar- 
ditis scheint häufig dem Bereiche seniler Veränderung^ . anzug^ören, 
analoe der chronisdien Endartmitis oder manchen chronischen Klappen- 
yerdicKungen. Endlich haben neuere ErÜEihrungen den Beweis gehelert, 
dass auch eine syphilitische Form der Herzmuskelent^ändung unter d«si 
Bilde einer fibrösen interstitiellen Myocarditis ezistirt, besonders ausge- 
zeichnet gewöhnlich durch die Massigkeit und Derbheit der bind^ewebigen 
Wucherungen rVirchow), und es kann keinem Zweifel mehr unterliegen, 
dass mancne !torm einer scheinbar einfachen, chronischen Schwielenbil- 
dung im Herzfleisch und manches chromsch partielle Herzaneurysma syphi- 
litischen Ursprungs ist, selbst dann, wenn die Bildung der spedfischen 
Gummiknoten mangelt. Das Nähere über die Myocarditis syphihtica gum- 
mosa Tgl. im Gapitel über „Herzgeschwülste/' (§. 195.) 

§. 149. Die Symptome der dn-onischen Myocarditis sind in glei- 
cher weise dunkd, wie jene der acuten Herzmuskdentzündung und zd- 
gen sich yersclueden je nach dem Sitze und der besonderen Form der 
Affection. Was zunäcnst die an den Spitzen der Papillarmuskehi yorkom- 
mende Form betrifft, so besteht dieselbe in ihren geringeren Graden ohne 
alle Symptome; in ihren höheren Gntden dagegen kann sie Störungen in 
der Gontxaction der Papillarmuskehi und somit in der Function der yenö- 
sen Klappen bedingen, wdche als Insuffidenz sich äussern (Hamernjk); 
doch wira diese Form der Elappeninoontinenz in keiaer Weise yon den 
durch endocarditische Erla*ankungen der Elappensubstanz bedingten In- 
suffidenzen bei Lebzeiten unterschieden weraen können. Ebenso wenig 
lässt sich die wahre Herzstenose während des Lebens klinisch yon den 
seltenen Stenosen des dgentUdien Pulmonalostiums diagnostidren, was 
in gleicher Weise auch fik die aus dem fötalen Leben stammenden For- 
men gut. — 

In jenen Fällen, in denen ausgedehnte schydelige Degenerationen 
des Muskelfleisches des linken Ventnkels oder umfangrdche Herzaneu- 

Srsmen bestanden, beobachtete man mdst Erscheinungen, wdche ihre 
rklärung in einer ungenügenden Gontractionskraft des Herzens finden. 
Diese musste in ähnlicher Weise als Circulationshindemiss wirken, wie 
eine wirkliche Stenose des linken yenösen Ostiums, und in der That fin- 
det sich in einer gewissen Zahl yon FlUlen dn den Symptomen der letz- 
teren in mehrfacher Hindcht sehr ähnliches Erankheitsbild. Konnte dch 
der linke Ventrikel nur ungenügend oontrahiren, so mussten Stauungen 
des Blutes in (Ke Lungen und in das rechte Herz entstehen; mannigfacne, 
besonders bei Körperbewegungen sich steigernde Respirationsbeschwerden 
^t Oppression, Bddemmung, An^geflilü, dironischen Bronchialcatarrhen, 
^i^n, selbst mitunter sufifocatoriscnen Anföllen und Hämoptoe gehörten 
'^ig zu den heryortretenden Erscheinungen. Mitunter bestanden Liyor 
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der Hautdecken und Gyanose der Lippen; in manchen FäUen kam es 
selbst in Folge venöser Stauung zu Blutungen aus Nase und Darmcanal, 
oder es empianden die Kranken ohnmachtartige Zustände und Schwindel, 
welche letztgenannten Erscheinungen auch durch eine, bei den insuffiden- 
ten Herzcontractionen ungenügende Speisung des Gehirns mit arteriellem 
Blute erklärt werden können. In selteneren Fällen bestand dumpfer 
Druck, Zusammenschnürung odei* selbst intensiver Schmerz in der Herz- 
gegend, oder das Gefahl von Herzklopfen. Der Puls zeigte hinsichtUch 
seiner Frequenz keine constanten Verhältnisse; derselbe wird bald als 
beschleunigt, bald als ungewöhnlich langsam, häufig als unregelmässig 
und intermittirend angegeben; in Aran's Fall sank derselbe zeitweise 
selbst bis auf 30 Schläge in der Minute herunter. In den meisten Fal- 
len war der Puls in Folge der ungenügenden Herzcontractionen, ähnlich 
wie bei Mitralstenosen, schwach und klein; manche Beobachter (El ob, 
Ar an) hoben ausdrücklich eine im Verhältniss zu dem ziemlich kräftigen 
Herzcnoc auffallende Schwäche und Kleinheit des Arterienpulses her- 
vor*). Sehr gewöhnlich entwickelten sich im weiteren Verlaufe des 
Leidens hydropische Zustände, und unter Steigerung der angezählten 
Erscheinungen erfolgte meist von den Lungen aus der Tod durch suffo- 
cative Dyspnoe. 

§. 150. Es ist leicht ersichtlich, dass aus den angeführten Erschei- 
nungen an sich in keiner Weise auch nur mit Wahrscheinlichkeit auf die 
Existenz einer chronischen Myocarditis oder eines partiellen Herzaneu- 
rysma geschlossen werden kann, insofeme die ersteren nur im Allgemei- 
nen auf eine Störung in der contractilen Thätigkeit des Herzens und dar- 
aus resultirende Circulation^hindemisse im grossen und kleinen Kreislauf 
bezogen werden können. IMe Diagnose der chronischen Myocarditis ^wird 
aber dann noch weniger möglich, wenn sich Degenerationen der Klappen 
und in Folge dieser Geräuscne vorfinden, weil ^sdann die ganze Summe 
der Erscheinungen durch die Annahme einer emfachen Klappenstönmg 
erklärt werden £ann. Nur da, wo bei dem Complex obiger Symptome 
endocardiale Geräusche fehlen, wo femer die Existenz anderer, mit Schwä- 
che der Herzcontractionen einhergehender Degenerationen des Muskelflei- 
sches (Fettdegeneration u. dgl.) mit hinreichenden Wahrscheinlichkeits- 
gründen ausgeschlossen werden kann, wird man an das Bestehen einer 
chronischen Myocarditis zu denken berechtigt sein. Die Wahrscheinlich- 
keit hiefur dürfte um so grösser werden, wenn bei mangelnden Her^- 
räuschen, dagegen ^chwacnen Herztönen eine Zunahme der Herzdämpf img 
nachgewiesen, und letztere weder aus dem Vorhandensein eines Lungen- 
emphysems, noch eines etwaigen Pericardialexsudates genügend erUärt 
werden könnte. Immerhin aber muss hervorgehoben werden, dass die 
oben beschriebenen Erscheiniu^en sich nur auf einen Theil , wenn auch 
wie es scheint den grösseren Theil der Fälle beziehen, und dass Beispiele 
von vollständiger Latenz der Afiection keineswegs zu den Seltenheiten ge- 



*) Br^Bchet und Präs machen für die Diagnose des Aneurysma an der 
Herzspitze auf die Abwesenheit des Chocs an der der Herzspitze entsprechen- 
den Stelle der Bmstwand aufmerksam, während man dagegen den von 
den 2 oberen Dritttheüen des Ventrikels der Brustwand mitgetheilten Impuls 
wahrnehme. Wenn auch die genannten Autoren dies durch directe Beob- 
achtung constatirt haben woUen, so scheint doch weitere Bestätigung wün- 
Bchenswerth. 
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hören. Selbst partielle HerzaneuTsmen von nicht unbeträchllfiicher Grösse 
bestanden mitunter ohne alle Symptome, wenn nur die übrigen Abschnitte 
der Musculatur in einem znr Unterhaltung des Ereislaufis hmreichend ge- 
eigneten Zustande sich befanden. 

f. 151. Der Verlauf der chronischen Myocarditis ist in den mei- 
ällen ein sehr aUmäliger, durch Monate und selbst Jahre sich fort- 
schleppender. Häufig war der Gang der Krankheit von, namentlich bei 
stärkeren Körperbewegungen sich einstellenden Paroxysmen von Beklem- 
mung und Sunocation, von Ohnmächten und Gollapsus in mannigfachem 
Wechsel unterbrochen. In anderen Fällen dagegen führten die Erschei- 
nungen in kürzerer Zeit zum tödtlichen Ausgange, und Anfalle letztgenann- 
ter Art setzten in mehr oder minder rascher Folge dem Leben ein uner- 
wartetes Ende. Ofiienbar bestand in derartigen Fällen das Leiden eine 
gewisse Zeit hindurch latent , und stellten sicn erst dann Sjrmptome ein, 
als der Frocess eine gewisse Höhe und Ausbreitung erreicht hatte, oder 
als neue schädliche Momente hinzugetreten waren. Mitunter erfolgte plötz- 
licher Tod theils durch Ruptur eines aneurysmatischen Tumors*), theils 
durch Herzparalyse und Asphyxie, in einzelnen Fällen auch durch Gehim- 
blutimg (Dance, Thurnam); nicht selten werden acut auftretende, ent- 
zündlicne Limgenafi'ectionen (Bronchitis, Pneumonie, Oedem) als nächste 
Todesursache erwähnt, zu welchen das Leiden ofienbar, ähnlich den Klap- 
penfehlem, zu disponiren scheint. — Die Prognose der chronischen 
Myocarditis höheren Grades ist immer eine schlimme, und es führt dieselbe, 
wenn auch oft sehr spät, so doch immer durch eine oder die andere der 
vorhin angedeuteten Möglichkeiten zum Tode. Nur spärliche und um- 
schriebene Sehnenflecken oder die leichteren Grade des Processes an den 
Papillarmuskeln scheinen ohne wesentliche Bedeutung. Die Prognose ge- 
staltet sich natürlich noch schlimmer, wenn Gomplicationen mit gleichzei- 
tigen Affectionen der Klappen, des Endocards oder der grossen Gefasse 
vorhanden sind. 

§. 152. Was die Behandlung anlanst, so ist vor Allem eine Diät 
und Lebensweise anzuordnen, welche der Circulation in keiner Weise 
Störungen bereitet und das Individuum vor- weiteren schädUdben Einflüs- 
sen möglichst bewahrt. Femehaltung jeder grösseren Anstrengung und 
Körperbewegimg , Ruhe des Geistes und Gemüthes, Vermeidung aller Ex- 
cesse und leidenschaftlichen Erregungen sind wesentliche Momente. Die 
Nahrung sei mild und reizlos, wenn auch Wahrhaft; man überwache imd 
befördere das normale Vonstattengehen der Se- und Excretionen. Durch 
sorgfaltige Berücksichtigung dieser Vorschriften mag es meist besser, als 
durch medicamentöse Mittel gelingen, die schlimmeren Folgezustände des 
Leidens auf längere Zeit ferne zu halten und dem Kranken ein erträgliches 
Dasein zu bereiten. Wo gegründeter Verdacht auf eine syphilitische Na- 
tur des Leidens besteht, mag in einer den Umständen und der Individua- 
lität angepassten allgemeinen antisyphiUtischen Behandlung noch eine 
schwache Hofihung gegeben sein. Aderlässe, welche Breschet undPrus 
empfehlen, werden meist mehr Schaden, als Nutzen stiften. Allerdings 



*) Olli vi er erwähnt eines von Bignardi beobachteten Falles, wo der Tod bei 
einem jungen Mädchen plötzlich eintrat, als dasselbe eben mit Vorbereitungen 
zum Balle beschäftigt war. Es fand sich ein bohnengroascs Aneurysma an der 
Basis des linken Ventrikels, Welches geborsten war. 
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wird man unter Umständen verschiedene Medicamente als symptomatische 
Mittel nicht leicht entbehren können und bei intercurrirenden Anfällen 
von Herzaufregung die Kälte, Digitaüs, Säuren, Narcotica u. s. w. vorsichtig 
anwenden müssen, während man andererseits bei Zeichen bestehender 
Herzschwäche zu den erregenden Mitteln, wie Wein, Aether, Moschus, 
den Ammoniumpräparaten u. dgl., seine Zuflucht zu nehmen genöthigt 
sein wird. G^gen vorhandene BronchiaJcatarrhe nützen die Expectorantien ; 
mitunter wird man den secundären Hydrops vorwiegend therapeutisch 
zu berücksichtigen haben. 
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Hert- und Nierenkrankheiteii. Berliner (klinische Wochenschrift Nr. 4. 
1865. — 

§.153. Unter Herzhypertrophie (Hypersarcosis cordis, Gor 
bovinum) versteht man eine Vermehning des Muskelsabstanz des Herzens. 
Dieselbe kömmt durch eine gesteigerte Ernährung und Massenzunahme 
der einzelnen Frimitivfiasem zu Stande, vielleieht auch durch eine gleich- 
zeitige numensche Vermehrung der letzteren *). Die Hypertrophie b€»(ällt 
in selteneren Fällen sämmtliche Th^ile des Herzens, häimger blos einzelne 
Partieen desselben, bald nur das rechte, bald das linke Herz, vorzugsweise 
die Ventrikel. Die hypertrophischen Theile zeigen, vorausgesetzt, dass 
dieselben nicht gleichzeitig noch anderweitige Erlrankungen erlitten haben, 
ausser ihrer grösseren Dicke eine bedeutendere Härte und Resistenz, sowie 
eine dunklere rothe Färbung. 

§. 154. Die Hypertrophie des einen oder anderen Abschnittes des 
Herzens ist immer mit einer ^eichzeitigen Erweiterung seines Lumens 
verbunden, ein Verhältniss, welches von Corvisart als actives Herz- 
aneurysma, von Bertin als excentrisohe oder aneurysmatiscbe 
Hypertrophie bezeichnet wurde. Letztgenannter Autor unterscheidet 
ausserdem auch noch eine Hypertrophie mit Verkleinerung des Lumens, 
die sog. concentrische Hypeiixophie. Die meisten Autoren aber bestreiten 
das Vorkonmien derselben, und auch ich selbst erinnere mich nicht, eine 
solche gesehen zu haben; allerdings wird deren Existenz neuerdings von 
Law fik ein Zusammentreffen gewisser Umstände wiederum vertheidigt **), 
Jene Fälle, welche für eine concentrische Hypertrophie gehalten werden 
könnten, beziehen sich wohl nur auf scheinbare Hypertrophieen und sind 
I^ecte bsJd der Todtenstarre des Herzmuskels, bala heftiger in der letz- 
ten Zeit des Lebens stattgehabter Blutverluste, in Folge deren sich das 
Herz im letzten Lebensmomente enger um die geringere Blutmenge zu- 
sammenziehen konnte. Besonders bei plötzlichen Todesfallen in Eolge 



*) Schon Harting (Recherches microm^triques. Utrecht 1845) kam zu dem 
Satze, dass die Hypertrophie der Muskeln durch Zunahme des Durchmessers 
der einzelnen Fasern bedingt werde. L. Hepp unternahm später Messungen 
an gesunden und hypertrophischen Herzen und kam zu gleichem Resultate. 
An einem normalen Herzen fand derselbe die Dicke der Muskeifadern im 
Mittel 0,003'" (Minim. 0,001"% Maxim. 0,005'"), »n einem hypertrophischen 
linken Ventrikel im Mittel 0,012"' (Minim. 0,008'", Maxim. 0,016'"); es ver- 
hielt sich also die Dicke der Fasern des gesunden Herzens zu jener des hy- 
pertrophischen wie 1 : 4. Ich selbst habe bei einigen Messungen so bedeu- 
tende Differenzen allerdings nicht gefunden. Bei einem alten S&ufer, dessen 
hypertrophischer linker Ventrikel in seinem Lumen von der Basis bis 
zur Spitze 8^/2 par. Zoll , in seiner Dicke etwa in der Mitte 11 par. L. be- 
trug, fand ich als das Mittel von 10 Messungen eine Dicke der Primitivfa- 
sern von 0,025 Miliim. Bei dem atrophischen Herzen eines an Magenkrebs 
verstorbenen 52jährigen Mannes dagegen, dessen linker Ventrikel in seinem 
Lumen von der Spitze bis zur Basis 2^/2 par. Zoll, in seiner Dicke etwa in 
der Mitte 9 par. L. betrug, fand ich im Mittel von gleichfalls 10 Messungen 
eine Dicke der Primitiv&sem von nur 0,016 Miliim. , also ein Verhältniss, 
wie 3 : 2. 
**) Als solche bezeichnet Law: 1) Gleichzeitige Erkrankung der Mitral- und 
Aortenklappe; 2) wenn neben einer Mitraiklappenerkrankung ein entfernt 
liegendes Hinderniss in der arteriellen Blutbahn besteht; 3) wenn zu einem 
entfernt liegenden Hinderniss im Arteriensystem eine Verminderung der ge- 
flammten Blutmenge hinzukömmt. 
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profoser Blutverlnste, bei HJngerichteteii , bei doroh oopiöse Säfteverluste 
(z. B. Cholera) rasch Dahingerafften lässt sich dieser Zustand des Herzens 
beobachten; aber schon Graveilhier hat gezeigt, dass in solchen Fäl- 
len, indem man das Lumen des Herzens minder iland ausdehnt, die ver- 
meintliche Hypertrophie beseitigt werden kann. Dasselbe gilt von der 
dritten Form Berti n's, nämlich der Hypertrophie mit normaler Höhle 
(einfache Hypertrophie), welche dann entsteht, wenn Todtenstarre oder 
Gontraction oei vorher schon hypertrophischem und dilatirtem Herzen 
sich geltend macht. 

§. 155. Betrifft die Hypertrophie mehr die linke Herzhälfte, 
besonders den Unken Ventrikel , so zeigt das ganze Organ eine vorwie- 
gende Zunahme seines Läneendurchmessers und erhält dadurch eine mehr 
ovale Gestalt; die rechte Herzhälfte erscheint dann oft nur als ein klei- 
ner Appendix. Innerhalb der Brusthöhle liegt in solchen Fällen das Herz 
mehr horizontal und gleichzeitig tiefer; der linke Ventrikel rückt weiter 
in die linke Seite hinem, und es überschreitet seine Spitze mehr oder min- 
der die Mamillarlinie nach links. Gewöhnlich nehmen auch die Fleischbal- 
ken und Papillarmuskeln an der Hypertrophie Antheil, und sind die letz- 
teren oft in eigenthümlicher Weise verlängert, verdickt und abgeplattet 
Da mit der Massenzunahme des linken Ventrikels immer sleichzeitiff eine 
entsprechende Hypertrophie des Kammerseptums sich vormidet, und letz- 
teres durdi die iHlatation der Eammerhöhle convex in das Lumen des 
rechten Ventrikels hineingebaucht wird, so ist die excentrische Hypertro- 
phie des linken VentrÜcels sehr gewöhnlich von einer Verengerung und 
Stenosirung der Höhle des rechten Ventrikels begleitet. Während a^dann 
auf dem Querschnitt .das Lumen des linken Ventrikels die Gestalt eines 
Kreises bietet, erscheint das des rechten Ventrikels als ein mehr oder 
minder schmaler, ersteren zum Theil umfassender Halbmond. Die äussere 
Längsfurche des Herzens bezeichnet in solchen FiUlen nicht mehr die 
Gränze zwischen dem Lumen der rechten und linken Kammer, sondern 
es erstreckt sich die Höhle der letzteren noch mehr oder minder weit 
nach rechts über dieselbe hinaus. 

Besteht Hypertrophie mit Dilatation der rechten Herzhälfte, 
besonders des rechten Ventrikels , so zeigt das Herz in toto eine vorwie- 
gende Zunahme seines Breitedurchmessers und erhält dadurch eine mehr 
kugelförmige Gestalt. Die Spitze des Herzens wird in solchen Fällen 
grbsstentheils oder selbst ganz vom rechten Ventrikel gebildet, und die 
unke Kammer wird, besonders wenn dieselbe gleichzeitig atrophisch 
ist, durch den rechten Venloikel von der vorderen Brustwand weggeoränfft 
und mehr nach hinten geschoben, wlUirend sich letzterer an ihre Stelle 
liiert. Nicht immer erstreckt sich die Massenzunaüme ^leichmässig auf 
aUe Theile des rechten Ventrikels, sondern meist vorwiegend auf den 
Gonustibeü und die in demselben befindlichen Fleischbalken. Uebri^ens 
erreidht die Wandung des rechten Ventrikels bei ihren Hypertrophieen 
niemals jenen bedeutooden Grad von Dicke, wie wir dieselbe so gewöhn- 
lich am linken Ventrikel auftreten sehen. 

S. 156. Ursachen. Die Herzhypertrophie ist in der üeberzahl 
der Fälle ein secundärer, selten ein primärer Zustand. Namentlich für 
den rechten Ventrikel kenne ick kein Beispiel einer idiopathischen Hyper- 
trophie, welche man allerdings in seltenen Fällen am linken Ventrikel 
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ZU beobachten Gelegenheit hat; es erreicht dafür aber gerade iii solchen 
Fällen die Hyperbrophie so bedeutende Grade, wie man sie kaum bei se- 
cundären Hypertrophieen jemals antrifft (Peacock). Die idiopathi- 
sche Hypertrophie destlinken Ventrikels scheint besonders bei 
Männern der arbeitenden Klasse vorzukommen und ohne Klappenfehler 
oder andere mechanische Hindemisse in Folge übermässiger Korperan- 
strengungen, andauernder psychischer Aufregungen und Leidenscnaften, 
des habituellen Uebermaasses im Genuss geistiger Getränke und dadurch 
veranlasster anhaltender Beschleunigung der Herzthätigkeit und Steige- 
rung der Nutrition entstehen zu können, was nach Analogie mit den Hy- 
pertrophieen anderer, in gesteigerter Thätigkeit begriffener Muskeln nicht 
auffallend sein kann *). Die Einflüsse einer hereditären Anlage dagegen, 
wie sie Finel und Gorvisart vertheidigten, lassen sich nicht mit hinrei- 
chenden, der Erfahrung entnommenen Beweisen belegen. Ebenso bedarf 
die Angabe von Lar eher, nach welcher constant bei Weibern während 
und in der nächsten Zeit nach der Schwangerschaft als normaler Zustand 
eine transitorische Hypertrophie des linken Ventrikels massigen Grades 
sich ausbilde, trotz der zustimmenden Angaben von Meniere, Jacque- 
mier. Du er est u. A. erst weiterer Bestätigung; meine eigenen Enah- 
rungen sprechen keineswegs für die Richtigkeit obigen Satzes. Gerhardt 
fand zwar bei 42 Schwangeren allerdings den Baum der Herzleerheit 
vergrössert, erklärt aber diese scheinbare Hypertrophie in richtiger Weise 
dadurch, dass während der späteren Monate der Schwangerschaft die 
Koppel des Zwerchfells heraufgerückt und dadurch das Herz mehr gegen 
dieBrustwand angedrängt werde. — Als ein secundärer Zustand ent- 
wickelt sich die Hypertrophie des Herzens, wenn die Triebkraft des letz- 
teren in Folge von innerhalb der Blutbahn bestehenden Hindernissen imd 
gesteigerten Widerständen in höherem Maasse in Anspruch genommen 
wird; die in Folge des Widerstandes zunächst stattfindende Anhäufung 
des Blutes im Herzen bedingt die gleichzeitige Dilatation des Lumens. 
Wir sehen somit das Herz dem gleichen Gesetze folgen, welches auch bei 
anderen Hohlmuskeln (Harnblase,'' Magen u. s. w.) sich geltend macht, 
wenn ein Hinderniss der Fortbewegung ihres Inhaltes sich entgegenstellt. 
Für die secundären Hypertrophieen des linken Ventrikels 
sind demnach als Ursachen zu erwähnen: a) Stenosen des Aortaostiums, 
in deren Folge der linke Ventrikel sich seines Inhaltes nicht frei zu ent- 
ledigen im Stande ist; die Arbeitskraft desselben wird, um das Hinder- 
niss zu überwinden, in höherem Grade in Anspruch genommen und damit 
dessen Ernährung gesteigert, b) Insufficienzen der Aortaklappen, in de- 
ren Folge bei jeder Ventrikeldiastole ein Theil des Aortablutes in den 
Ventrikel regurgitirt. Indem gleichzeitig damit eine gewisse Menge Blu- 



*J Vor einiger Zeit beobachtete ich einen jungen Mann, der seit Jahren an Epi- 
lepsie litt, wobei jedem Anfalle ein sehr heftiges, selbst durch die Kleider 
hindurch sichtbares Herzklopfen mit Röthung des Gesichtes und starkem 
Klopfen und Schwirren der Carotiden vorausging. Die physicalische Unter- 
suchung ergab die unzweifelhaften Erscheinungen einer Hypertrophie des 
linken Ventrikels. Die Klappen normal. In den übrigen Organen liess sich 
keine krankhafte Störung nachweisen; auch der Harn zeigte keine Veränderung. 
War in diesem Falle die Hypertrophie des linken Ventrikels das Primäre und 
erzeugte dieselbe die Anlulle des Herzklopfens und die epileptischen Paroxys- 
men? Oder war das Herzklopfen als Aura motoria vom Nervensystem aus 
erregt und entwickelte sich die Hypertrophie erst in Folge dieser häufigen 
und heftigen Palpitationen ? Ich glaube eher Letzteres annehmen zu müssen. 
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teB durch das venöse Ostinm herabtritt, wird die Masse des bei der Diastole 
in den Ventrikel gelangenden Blutes eine grössere und erfordert zu ihrer 
Weiterbewegung eine gesteigerte Thätigkeit des Herzens, c) Stenosen 
der Aorta an einer von dem Ostium entfernteren Stelle. Hierher gehören 
besonders die an der Insertionsstelle des Ductus Botalli vorkommenden 
Stenosen oder Yerschliessungen der Aorta, bei welchen Leb er t unter 
16 Fällen fast allemal Hypertrophieen des linken Ventrikels vorfand. 
Ob, wie Laennee annimmt, eine Disposition zu Hypertrophie des linken 
Ventrikels in einer angeborenen Engigkeit der Aorta begründet sein kann, 
bleibt dahingestellt, d) Erkrankungen der Innenhaut der Aorta, durch 
welche die peripherischen Beibungswiderstände sich steigern, und zugleich 
die für die Fortbewegung des Blutes so wichtigen elastischen Kräfte der 
Arterie vermindert w^den, z. B. Aneurysma der Aorta, die höheren Gra- 
de des atheromatösen Processes u. s. w. *). e) Erkrankungen der Nieren, 
wenn durch dieselben eine grössere Zahl der Gapillaren verödet und da- 
mit der Blutstrom in den Renalarterien einen dauernden und beträchtli- 
chen Widerstand erleidet. Es ist Traube's Verdienst, die so häufige 
Combination von Hypertrophie des linken Ventrikels mit chronischer Ne- 
phritis und Nierenatrophie hervorgehoben und in der angedeuteten Weise 
oefriedigend erklärt zu haben; ich selbst habe ausserdem in 2 Fällen yon 
doppelseitiger Hydronephrose mit Schwund des Nierenparenchyms Hyper- 
trophie des linken Ventrikels beobachtet. Berücksichtigt man die bedeu- 
tende Grösse der beiden Nierenarterien und ihren dem Herzen verhält- 
nissmässig nahen Ursprung, bedenkt man femer, dass dieselben bedeu- 
tende Wassermengen fortwährend aus dem Blute auszuscheiden die Be- 
stinmmng haben, «so begreift sich, wie lange bestehende Hemmungen der 
Nierencirculation eine solche Spannungszunahme im arteriellen Gefasssjr- 
stem, und zwar zunächst in der Aorta, erzeugen imd zu einer solchen 
Steigerung der peripherischen Widerstände führen können, dass sich de- 
ren Wirkungen bis zurück aufs linke Herz in ähiüicher Weise geltend 
machen, wie es ^ bei Stenosen des Aortaostiums selbst geschieht. Beck- 
mann hat übrigens für die Abhängigkeit der linksseitigen Herzhypertro- 
phieen von gesteigerten Druckverhältnissen im Aortasystem auch experi- 
mentelle Belege geliefert, f ) Endlich scheint es keinem Zweifel unteriie- 
een zu können, dass gewisse organische Erkrankungen des Herzens und 
der Lungen (Mitralstenose, Lungenemphysem), wenn dieselben eine bedeu- 
tendere Stauung innerhalb der Venen- und Capillarbahn des grossen 
Kreislaufes setzen, auch eine Hypertrophie des linken Ventrikels zu erzeu- 
gen im Stande sind. Die in solchen Fällen gesteigerten Widerstände 
innerhalb der Capillarbahn, die durch den in solchen Fällen oftmals vor- 
handenen hochgradigen Hydrops bestehende Compression der Gapillaren 
und kleineren Gefasse können sich sehr wohl als peripherische Hinder- 
nisse für die Entleerung des Buken Ventrikels geltend machen und bei 
einem gewissen Grade und längerer Dauer dieser Störung eine Hypertro- 
phie des linken Ventrikels bewirken **). Die gesteigerten Widerstände in 



*) In neuester Zeit hat allerdings Kirkes, aber wohl mit unrecht, die Saehe 
umgekehrt anfgefasst und die Ansicht zu vertheidigen gesucht, dass der ge- 
steigerte Druck, mit dem bei Hypertrophie des linken Ventrikels das Blut in 
die Aorta eingetrieben würde, die atheromatöse Erkrankung der Arterien- 
häute bedinge. 
**) So fand ich bei einem 40 jährigen, seit mehreren Jahren an chronischer 
Bronchitis und Emphysem der Lungen leidenden Müller, welcher stark cyano- 
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der Gapillarbahn des grossen Kreislaufs wirken hier in gldydieor 
hypertrophirend auf den linken Ventrikel, wie Widerstände im Camllar- 
gebiete des Lungenkreisläufe auf den rediten. Es scheint mir, als ob 
jene niitunter zu beobachtenden FiUle von hochgradigen Mitralstenosen, 
bei denen sich ebenso der linke, wie rechte Ventrikel im Zustande einer 
bedeutenderen excentrischen Hypertrophie befindet, ohne dass für die 
Hypertrophie des ersteren ein anderer Grund angefunden werden kann, 
nur in der angegebenen Weise gedeutet werden können. rVer^L §. 250J, 
Forget hat kürzlich dieselbe Meinung ausgesprochen una einige bewei- 
sende Fälle hiefür beigebracht. 

Was die excentrischen Hypertrojjhieen des linken Vorhofs 
anlangt, so gelten für diese im Allgemeinen dieselben ätiologisdien Mo- 
mente, welche eben für den linken Ventrikel aufgezählt wurd^ insofeme 
sich deren Wirkungen in fast allen Fällen mehr oder minder audi auf 
den Vorhof zurückerstrecken. Ausserdem sind aber für die excentrischen 
Hypertrophieen des linken Vorhofs namentlich die Stenosen des Mitralos- 
tiums hervorzuheben, bei denen sich das bestehende Hindemiss immer zu- 
nächst und in vorwiegendem. Grade auf ersteren geltend macht. 

Für die Hypertrophieen des rechten Ventrikels sind als 
Ursachen zu erwähnen: a) Erkrankungen desOstiums der Pulmonalarterie, 
und ziyar ebenso Stenosen desselben, wie Insufßcienzen seiner Klappen; 
dieselben wirken in mudoger Weise für den rechten Ventrikel, wie die 
vorhin erwähnten Erkrankungen des Aortaostiums und seiner Klappen für 
den linken. Selten bestehen als Ursachen Anemysmen der Pulmonalarte- 
ne, Compression derselben durch intrathoracische Geschwülste, oder con- 
genitale Erkrankungen und Missbildimgen des Herzens* und der Lungen- 
arterie. Auch an die zur wahren Herzätenose führende chronische Myo- 
carditis am Conus der Pulmonalarterie dürfte hier zu erinnern sein (§. 146). 
b) Chronische Erkrankungen der Lungen und der Pleuren, wenn durcn 
dieselben ein wesentliches Hindemiss für den kleinen Kreislauf gesetzt 
wird und dadurch für den rechten Ventrikel sich bedeutendere Widerstände 
entwickeln, z. B. Lungenemphysem, ausgedehnte chronische Infiltrationen 
des Lungenparenchyms, grosse Pleuraergüsse u. s. w. Auch gehören hie- 
her Compressionen der Lungen durch Scoliosen und Verkrümmungen des 
Thorax, durch grosse abdominelle Geschwülste und dergl. c) Erkrankun- 
gen des linken Herzens, wenn durch dieselben ein bedeutenderes Hinder- 
niss für den Abfiuss des Blutes aus den Lungenvenen gegeben ist, und 
damit die Spannung im kleinen Kreislauf sich steigert (Insufficienz der 
Mitralklappen, Stenose des linken venösen Ostiums). d) Endlich sind ei- 
nige jener Ursachen auch hier aufzuführen, welche vorhin als ätiologische 



tisch und dyspnoisch in die Klinik aufgenommen wurde und anter hinzutre- 
tenden Cerebralerächeinungen (Delirien, Somnolenz, Sopor) schon wenige Tage 
nucli seinem Eintritt verstarb, bei der am 29. Jan. 1866 vorgenommenen Sec- 
tion sowohl das rechte, wie linke Herz im Zustande einer ausgesprochenen 
excentriiohen Hypertrophie. Die Herzklappen normal. Die Herzhöhlen, die 
V'eueii sowie alle inneren Organe, besonders das Gehirn und seine Häute, in 
lioium Grade mit dunklem Blute überfüllt. Die Venen beider unteren Extre- 
miiäien in colossalem Grade varikös erweitert. Hier musste offenbar die 
Ueberfüllunq: des Capillargebietes des grossen Kreislaufes und der Venen in 
Folge des Emphysems als der Grund bezeichnet werden, welcher die Hyper- 
tiüpliie des linken Ventrikels veranlasste*, eine andere Ursache hieiiir liess sich 
SLif (lei- Leiche nicht auHinden. Derartige und ähnliche Fäll^, welche in glei- 
cher Weise gedeutet werden mussten, habe ich wiederholt beobachtet 
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Momente fBr die secandären Hypertrophieen des linken Ventrikels ange- 
geben wurden, besonders Stenosen des Äortaostiums und die Granulärent- 
artimg der Nieren. In solchen Fällen sieht man mitunter neben der Hy- 
pertrophie des linken Herzens eine gleichzeitige, wenn auch w^ger be- 
deutende H}rpertrophie des rechten Ventrikels zu Stande kommen, indem 
die peripheriBchen Widerstände, welche den linken Ventrikel zur Hyper- 
trophie veranlassten, auch rückwärts durch den kleinen Kreislauf hindurch 
bis zum rechten Herzen sich geltend machen können. Das rechte Herz 
wird hier aus gleichem Grunde hypertrophisch, wie bei Mitrsdstenosen, 
nur dass eben das Hindemiss weiter gegen die Peripherie hin gerückt ist, 
und die Widerstände, welche sidi der freien Entleerung des rechten Ven- 
larikds ents^enstellen, entfernter von letzterem sich befinden. Ja man 
sidit in solcmen Fällen mitunter an den Gefassen des Lungenkreislau& 
und an den Lungen selbst die gleichen consecutiven Veränderungen sidi 
entwickehi (braune Induration, Ectasie der Lungencapillaren, hämorrhi^- 
sche Lungeninüarcte u. s. w.) , wie sie bei Mitralstenosen als gewöhnliche 
Erscheinungen beobachtet werden (§. 233) *). 

Für die excentrische Hypertrophie des rechten Vorhofs gel- 
ten im AUgemeineii dieselben ätiologischen Momente, wie für die Hyper- 
trophie defi rechten Ventrikels, und wir sehen demnach die letztere fast 
immer auch von ersterer begleitet.. Eine excentrische Hypertrophie des 
rechten Vorhofs für sich allein entwickelt sich nur in den seltenen Fällen 
von Stenose des rechten venösen Ostiums. 

L157. Symptome. Da, wie wir aus dem Bisherigen ersehen ha« 
Hypertrophieen des Herzens selten als für sich allein bestehende 
idiopathische Zustande vorkommen, so mischen sich auch deren Svmptome 
in vielfaltiger Weise mit den Erscheinungen des bedingenden Grondlei- 
dens. Will man die der Hypertrophie an sich zukommenden Wirkungen 
kennen lernen, so muss man sich an die seltenen primären Fälle halten 



*) Als Beispiel für das Gesagte soll nachstehender Fall dienen: Am IG. Mai v. 
J. wurde ein 60jähriger Mann in die Klinik aufgenommen, der seit mehreren 
Monaten an Hasten mit Schleimauswarf und Athembekiemmangen litt; za- 
zugleich merkliche Abnahme der Krätte und des Körpervolums. Die haupt- 
sächlichsten Krankheitserscheinnngen während der Zeic der klinischen Beob- 
achtung bestanden in zanehmendem, zuletzt allgemeinem Hydrops Anasarca 
und serösen Ergüssen in die inneren Cavitäten, Anschwellung der Leber und 
Milz; Vergrösserang der Herzdämpf ung nach allen Richtungen hin, systoli- 
sches Blasen am linken VentrikeL Harn andauernd sehr albuminreich, spec. 
Gew. yariirt zwischen 1010 — 1018. Husten*, Athemnoth, zeitweise heftige 
asthmatische Paroxysmen; in den letzten Wochen« des Lebens mitunter Hä- 
moptoe und Nasenbluten. Gestörter Schlaf, geringer Appetit; znnehmende 
Schwäche. Fieber fehlte während des ganzen Krankheitsverlaufs. Tod am 
12. Juli. Die Sectio n ergab hochgradige Granuläratrophic der Nieren. So- 
woU der linke, wie rechte Ventrikel im Zustande einer starken excentrischen 
Hypertrophie; beide Vorhöfe erweitert und mit dunklem Blute überfüllt. Am 
B^nd der Mitralis leichte Verdickungen, desgleichen an den Nodulis der Aorta- 
klappen ; indessen waren diese Veränderungen so unbedeutend, dass aus ihnen 
unmöglich eine Functionsstönmg der Klappen abgeleitet werden konnte. Auf 
den Pleuren theils punctförmige Ecchymosen, theils frische pleuritische Auf- 
lagerongen. Das Lungenparenchym von exquisit brauner Färbnng in Folge 
von Pigmentirung der Alveolarepithelien; stellenweise braune Indurations- 
heerde, ausserdem Hyperämie und leichtes Oedem. Massiges Atherom der 
Aorta. Chronischer Milztumor. Allgemeines Anasarka und seröse ErgtLsse in 
die inneren Cavitäten. 

11 ♦ 
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oder wenigstens an solche, bei denen in ihren Symptomen möglichst ein*- 
fadie Grundleiden vorliegen. 

Dabei ergibt sich, dass die Hypertrophie des linken Ventri- 
kels, wenn sie keine hohen Grade erreicht hat, oftmals gar keine oder 
nur geringe subjective Empfindungen verursacht. Höchstens fühlen die 
Kranken die mit der Massenzunahme des Herzmuskels verbundene, gestei- 
gerte Energie der Herzthätigkeit als lästiges, mit ^em Gefühle einer ge- 
wissen Angst oder präcordialen Beklemmung verbundenes, vorzugsweise 
bei grösserer Körperaufregung sich einstellendes Herzklopfen, welches aber 
ebenso ohne alle Hypertrophie oder sonstige Erkrankung des Herzmuskels 
bei einer nervösen Steigerung der Herzthätigkeit reizbarer Individuen sich 
vorfinden kann, und welches nur dann sich für die Diagnose einer Hyper- 
trophie verwerthen lässt, wenn auch das Resultat der objectiven Unter» 
suchung für die Existenz einer solchen spricht. Indem die gesteigerte 
Thätigkeit des linken Ventrikels eine bedeutendere Menge Blutes hinter 
grösserem Druck in die Arterien treibt, entwickeln sich leicht fluxionäre 
Zustände gegen einzelne , eine absolute oder relative Verminderung der 
Widerstände darbietende Provinzen des Gefässsystems, und stärkeres Klo- 
pfen der Carotiden mit geröthetem heissem.Gesicht, Flimmern vor den Au- 
gen, Anfallen von Benommensein und Schwindel, oder lästige Abdominal- 
pulsationen u, s. w. sind die häufigen Folgen. Oft zeigen sich auch «in- 
ter solchen Umständen active Blutflüsse, namentlich aus der Nase, Nei- 
gung zu Gehirnblutungen, Aortarupturen u. s. w. — Bei den Hyper- 
trophieen des rechten Ventrikels finden sich zum Theil dieselben 
Erscheinungen, wie Gefühle von Herzklopfen, Angst und Beklemmung, 
paroxysmenweise auftretende Anfalle von Dyspnoe u. s. w. Da die Stei- 
gerung der mittleren Spannung innerhalb des Gefässsystems hier zunächst 
und in vorwiegender Weise den kleinen Kreislauf betrifft, so besteht eine 
Disposition zu blutigen und ödematösen Ausscheidungen in das Limgen- 

Earenchym, zu chronischen Lungenhyperämieen und Bronchialcatarrhen. 
dagegen sind cyanotisches Aussehen, stärkere Füllung des Venensystems 
mit den daraus hervorgehenden passiven Hyperämieen verschiedener Or- 
gane, Blutungen und Hydropsieen weniger als die Folgen der Hypertro- 
Ehie, sondern vielmehr als die Wirkungen des mechanischen Circulations- 
indernisses aufzufassen, welches eben auch die Entstehung der Hypertro- 
phie bedingte. 

§. 158. Sicherheit über die Existenz einer Herzhypertrophie ist 
jedoch immer erst das Resultat der physicalischen Untersuchung 
zu geben im Stande. Sowohl bei ETypertrophieen des rechten, wie des 
linken Ventrikels — vorausgesetzt, dass das mechanische Circulationshin- 
demiss nicht allzunahe dem arteriellen Ostium sich befindet und somit 
die Entleerung des Ventrikels wesentlich beeinträchtigt, z. B. bei hoch- 
gradigen Stenosen der arteriellen Mündung — zeigt sich meist eine im 
geraden Verhältniss zur Massenzunahme des Herzmuskels gesteigerte In- 
tensität des Herzchocs, wodurch die Brustwand mit grosser Kraft geho- 
ben und erschüttert, ja selbst der ganze Oberkörper des Patienten in 
sichtliche Bewegungen versetzt wird. Die aufgelegte Hand und der Kopf 
des Auscultirenden werden energisch zurückgestossen und sinken bei der 
Diastole ebenso energisch wieder zurück (back stroke der englischen 
Autoren). Die Herzgegend ist oft hervorgetrieben und stärker gewölbt 
(Voussure). 

Betrifft die Hypertrophie den linken Ventrikel, so wird nicht 
bloss das Herz länger und der Ghoc ausser in dem normalen auch noch 
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in einem tiefer gelegenen Intercostalramne sieht- und fühlbar, sondern es 
überschreitet derselbe, indem sich das Herz mehr horizontal lagert und 
sich auf dem Diaphragma nach links verschiebt, auch die MamiUarlinie 
nach links und erreicht im 5. und 6. Intercostalraume mitimter selbst die 
Achsellinie. Gewöhnlich retrahirt sich dabei in entsprechendem Grade 
der vordere Band der linken Lunge, so dass in mehreren übereinander 
gelegenen Intercostalräumen, etwa im 4., 5. und 6., der Choc percipirt 
wird, und auch die dazwischen gelegenen Eippentheile erschüttert oder 
selbst deutlich gehoben werden. Die Percussion ergiebt eine Zunahme 
der Herzdämpfung sowohl nach oben und unten, wie auch in die linke 
Seite hinein , und es stellt dieselbe eine mehr ovale , schief von rechts 
nach links gestellte Figur dar, deren linke Gontour die Mamülarlinie mehr 
oder weniger weit überschreitet. Sind die Klappen gesimd, so hört man 
die Töne hell, verstärkt und accentuirt, und leiten sich dieselben gerne 
auf weitere Strecken hm fort, so dass sie in ungewöhnlicher Deutlichkeit 
oft auch an der ganzen Bückenfläche der Kranken percipirt werden kön- 
nen. Der 1. Yentrikelton ist manchmal von metallischer Helligkeit (Gli- 
quetis metallique) ; mitunter ist vorwiegend der 2. Aortaton verstärkt, be- 
sonders wenn die Hypertrophie des linken Ventrikels durch atheromatöse 
Arterieridegeneration oder durch Nierenkrankheiten bedingt ist. Der Arte- 
rieupuls ist, wenn nicht Aortenstenose zu Grunde liegt, voU, kräftig und 
schwer zu unterdrücken. 

Betrifft die Hypertrophie den rechten Ventrikel, so nimmt 
zwar auch in den höheren Graden der Veränderung das ganze Herz eine 
etwas tiefere und zugleich horizontalere Stellung ein, doch nie in dem 
Grade , wie man es bei Hypertrophieen des linken Ventrikels beobachtet. 
Die Magengrube wird durch die energischen Pulsatiouen des rechten 
Ventrikels sichtlich erschüttert, der imtere Theil des Stemums oft bei 
jeder Systole selbst etwas gehoben; bei gleichzeitiger Betraction des vor- 
deren Bandes der rechten Lunge kann man in den unteren Intercostal- 
räumen am rechten Brustbeinrande die Pulsationen des zugleich dilatirten 
rechten Vorhofs deutlich erkennen. Die Percussion ergibt eine Zunahme 
des gedämpften Schalles vorzugsweise nach rechts; es überschreitet die 
Dämpfung bei gleichzeitiger starker Dilatation imd Hypertrophie des rech- 
ten Vorhofs selbst den rechten Stemalrand und reicht mitunter bis in die 
NiUie der rediten MamiUarlinie. Die Contour der Herzdämpfung erhält 
dadurch eine mehr kugelige Configuration. Der Arterienpuls wird durch 
Hypertrophie des rechten Ventrikels an sich nicht wesentlich geändert, 
wenn nicht jene Affectionen, welche letztere bedingen, denselben modifi- 
dren, z. B. Mitralstenosen. Die Auscultation ergibt bei normalen 
rechtsseitigen Herzklappen eine Accentuation des 2. Pulmonaltons, welche 
sidi oft an der stemalen Lisertionsstelle des 3. linken Bippenknorpels 
oder des 3. Litercostalräumes auch der aufgelegten Hand als eine diasto- 
lische Erschütterung zu erkennen gibt; allerdings kann diese Verstärkung 
des 2. Pulmonaltons auch fehlen, wenn durch emphysematöse Ausdeh- 
nung der vorderen Lungenränder die Stelle des Ostiums von einer mäch- 
tigen Lungenschichte überlagert ist. 

Es bedarf keiner Erinnerung, dass sich das Symptomenbild nur dann 
in der beschriebenen Weise gestaltet, wenn die Musculatur des hypertro- 
phischen Ventrikels ausserdem gesund ist. Treten anderweitige Degene- 
rationen hinzu, welche die Energie der Contractionen vermindern, z. B. 
Fettdegeneration u s. w., so werden begreiflicher Weise die Erscheinun- 
i;en in wesentlicher Art modifidrt werden müssen. * 
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§. 15&, Die Bedeutung der Hypertropkie fir iem Or|[a- 
Bitmuf ist in den einsdnen FBlen eine TCfidiiedene. Wlbraad ** 
in einer gewisMn Reihe TonFillen dnrcli £e in üsemGefiolgB 
Neigung zn Waihmgcn und HutflusBen, zur Erzeugung 
rungBTeriiältnisse und der^ Ton den bedenküdisten Folgen ffir den Qrgn- 
nismns bereitet sein kann, so liest sich dodi nidit le f kam en. di 
tielen anderen Fallen in ihr das einfadhste und natöilidisie Ififtfed 
be» ist, die schadUdben Wirkungen des zu Grunde fixenden 
dens mehr oder minder Tollstandig annzugfeadien, wodui di sidi diewfte 
ahdami zn einer salutaren, compensatorischen Ejnrichtung gestület. So 
wird ein in ¥cige ran Aorienstenose hypertropfaisdi gewordener linker 
Ventrikel bei der gesteigerten Enaigie semer Omtractknien eine giuwen 
Blutmenge, als ausserdem mog^ch gewesen wäre, durch die TereagteSteDe 
hindurch zu bewegai und somit die Kachtheile der arteridkn (Kigimie 
zu mindem im Stande sein; bei Stenosen der Aorta an der Stdle des 
BotaQ^sdien Ganges wird die secundare Hypertrophie des finken Yentri* 
kels dazu dienen, die Cdlateralfaahnen offen zu erhalten, wahrend sie aber 
allerdings andererseits die Gefahren einer leichteren Ruptur der anfttci- 
sendoi Aorta naher Iningt, woran man eine mcht unbetracktiidie ZaU 
der mit diesem Zustande behafteten Individuen oüegen sidit In ahnli- 
ci^r Weise vermag die secundare Hypertrophie des link^i Yentnkeb 
£e gesteigerten peripherischen Reibungswideratande bei Aneurysmen des 
Aortabogens, bei atheromatoser Degeneration des Arterienbanmes zu oom- 
pensiren, b^ünstigt aber andererseits gleichCsdls wieder eine Ruptur der 
erkrankten GefassaDschnitte. Bei InsnfiBcienz der AortaUappen wurde 
ein nicht hypertrophischer linker Ventrikel kaxmi die bei jeder Dia- 
stole im Ventrikel sich anhäufende grossere Blutmenge mit der erfi^ 
derlichen Kraft in gleicher Weise fortznbew^en im Stande sein, wie 
dies einem hypertrophisch gewordenen Ventrikd oft so vollständig gelingt, 
dass der genannte Elapp^ehler manchmal ohne jede meridichB^ Stö- 
rung ertragen wird. Ancn für die bei chronischen Nierendegenerationen 
sich entwickelnden linksseitigen Herzhypertrophieen lässt sich eine solche 
saJntäre Einwirkung nicht verkennen, inso^m durdi den gesteuerten 
Druck, mit dem das Blut in die noch secretionsfahigen Reste desNieren- 

Sarenchjrms eingetrieben wird, die Menge der hier abgesdiiedenen Ham- 
üssigkeit compensatorisch sich steigert, die Hamstoffiretention im Blute 
wenigstens bis zu einem gewissen Grade vermindert wird, und die gestei- 
gerten Spannungsverhältnisse im Arteriensystem und damit die Disposition 
zu urämischen und hydropischen C!omplicationen wesenÜich herabgesetzt 
werden. Oft sieht man die schlimmen Effecte eines der genannten 
Primärleiden erst dann zur Entwickelung gelangen, wenn entweder in Folge 
einer Verschlechterung der gesammten Ernährung und Abnahme der vite- 
len Kräfte , oder durch hinzutretende Entartungen des HerzfleischM (Fett- 
degeneration u. 8. w.) die Energie der Contradbionen sich wesentlich ver- 
mindert, und die compensirenden Einflüsse der Hypertrophie aussar Wirk- 
samkeit gesetzt werden. — In analoger Weise müssen die Hypertrophieen 
des rechten Herzens in ihrer pathologisch-physiologischen Bedeutcmg auf- 
gefasst werden , z. B- die Hypertropfieen des rechten Ventrikels in Fo^ 
von Stenosen der Pulmonalarterie, des Mitralostiums n. s. w. (§ 229.) 

§. 148. Die Prognose der Herzhynertrophie gestaltet sidi nach 
dem Gesagten in variabler Weise; bald wira dieselbe ab eine erwünschte, 
bald als eine bedenkliche Affection zu betrachten sein; hier compensirt 
sie vorhandene Circulationshindemisse , dort bringt sie die schlimmsten 
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Gefahren. Die Prognose wechselt somit je nach dem individuellen Falle, 
oder selbst in einem und demselben Falle je nach den zeitweise gegebe- 
nen Umständen. Entwickeln sich Herzhypertroj>hieen im jugendlichen 
Alter, so erscheinen sich die Disproportionen im 8i)äteren Wachsthum 
bis zu einem gewissen Grade ausgleichen, oder der Organismus sich der 
vorhandenen Störung in einer Weise accommodiren zu können , dass die 
Patienten unter entsprechenden Cautelen oft large einer erträglichen Ge- 
sundheit sich erfreuen. Im Allgemeinen scheinen einfache, primäre Hy- 
pertrophieen des Herzens eine bessere Prognose zu gewähren, als die übrigen 
organischen Herzkrankheiten; auch scheinen Hypertrophieen des linken 
Ventrikels häufiger, als jene des rechten, ohne besondere Beschwerden 
ertragen werden zu können. Die Natur des die Hypertrophie bedingenden 
Primärleidens, sowie bestehende Complicationen modificiren begreiflicher 
Weise wesentlich die Prognose in den einzelnen Fällen. 

, §.161. Behandlung. Von einer Heilung der Hypertrophie kann 
kaum die Rede sein. Allerdmgs suchte die ältere Therapie durch eingrei- 
fende Kuren imd schwächende Behandlungsmethoden eine Abmagerung des 
Herzens und Reduction zum normalen Volumen zu erzielen, z. B. durch 
häufige und copiöse Aderlässe, Entziehungs- und Hungerkuren, Jodkuren 
u. dgl.; doch ist es kaum zweifelhaft, ob jemals dadurch auch nur Bes- 
serung« des Leidens erzielt wurde, ob nicht vielmehr durch Vernichtung 
der Compensation häufiger schwere Nachtheile dem Kranken zugefü^ 
wurden. Es bleibt demnach der ärztlichen Thätigkeit nur übrig, ein 
symptomatisches, diätetisches Verfahren zu befolgen, und durch die Anem- 
pfehlung einer strengen, regelmässigen Lebensweise, durch die Wahl eines 
passenden Berufes, durch Fernehaltung jeglichen Diätfehlers, jeder Kör- 
per- und Gemüthsaufreguug, Regulirung der Se- und Excretionen, Auf- 
rechthaltung des Muthes und der Hoffnung u. s. w. den Kranken vor je- 
der neuen Schädlichkeit zu bewahren. Als symptomatische Mittel sind ge- 
gen übermässiges Herzklopfen die Digitalis mit oder ohne Säuren, Ruhe, 
kalte Umschläge auf die Herzgegend am meisten zu empfehlen; wieder- 
holt habe ich von dem Tragen einer der Herzgegend accomodirten und 
mittels eines passenden Verbandes fixirten Bleclmapsel, welche mehrmals 
täglich mit Eis oder frischem Wasser gefüllt wurde, Linderung gesehen. 
Auch das Delphinin, sowie das Veratrin dürften weiterer Versuche werth 
sein, wozu wenigstens die von van Praag (Virchow's Archiv, 6. und 
7. Bd. 1854) gewonnenen experimentellen Resultate auffordern. Larrey 
empfiehlt gegen Palpitationen in Folge von Herzhvpertrophie die Apph- 
eation von Moxen auf die Herzgegend, Hake Inhalationen von Blausäure 
(5—10 Tropfen mit Wasserdämpfen 3mal täglich einzuathmen) , G übler 
und Vigoureux neuerlichst das Bromkalium. Ob das bereits mehrfach 
empfohlene essigsaure Blei gegen Herzhypertrophie Wirkungen besitzt, 
bleibt sehr damn gestellt; wohl aber dürfte der länger fortgesetzte Ge- 
brauch des Tartarus stibiatus in entsprechenden Dosen bei Hypertrophieen 
des linken Ventrikels symptomatische Erfolge versprechen, indem das 
genannte Mittel nach Ackermann's Experimenten die Stärke derHerz- 
bewegungen und die arterielle Spannung herabsetzt, den Blutlauf verlang- 
samt und die Körperwärme vermindert. Ausserdem die symptomatischen 
Mittel gegen secundäre Wallungen, Hyperämieen und Blutflüsse. 
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S. 162. In ähnlicher Weise, wie hei der Hypertrophie, hat man 
auch bei der Atrophie des Herzens einige anatomisch verschiedene 
Formen aufgestellt. Die am häufigsten vorkommende Form ist jene, 
welche in einer Gewichts- und Volumsabnahme des Herzmuskels in 
Folge einfacher Abmagerung der einzelnen Primitivfasem mit gleichzeiti- 
ger Verkleinerung der Herzhöhlen besteht (Bouillaud's concentrische 
oder centripetale Atrophie). Dieselbe erstreckt sich bald auf das 
ganze Herz, oald nur auf emzelne Theile desselben. Eine partielle con- 
centrische Atrophie entwickelt sich dann , wenn das Einströmen des Blu- 
tes in einen Theil des Herzens beeinträchtigt wird, z. B. am linken 
Ventrikel bei Stenose des linken venösen Ostiums. Eine das ganze Herz 
befallende concentrische Atrophie dagegen tritt häufig dann ein, wenn 
das Herz an einer den ganzen Körper betreffenden Abmagerung Theil 
nimmt, und zugleich die gesammte Blutmenge sich verringert; z. B. 
bei chronischen Cachexieen, Krebs, Tuberculose, Diabetes, langedauem- 
den Säfteverlüaten, senilem Marasmus u. s. w. In solchen Fällen yermin- 
dert sich das Volumen und Gewicht des Herzens mitunter um ein Be- 
deutendes, doch behält die Muskulatur immer noch eine hinreichende 
C!onsistenz; das subseröse Fettgewebe ist grösstentheils geschwunden, die 
Kranzarterien verlaufen stark geschlängelt, das subseröse Bindgewebe ist 
namentlich an der Herzspitze und längs des Verlaufs der Kranzgefässe 
oft mehr oder minder ödematös infiltrirt. • 

§• 163. Unter den letztgenannten Verhältnissen begegnet man nicht 
selten gleichzeitig noch anderweitigen Veränderungen des Herzfleisches, 
welche offenbar auch als atrophirende Vorgänge zu deuten sind. So zeigt 
mitunter der atrophische Herzmuskel eine mehr oder minder braune, 
gelbbraune Farbe, als deren Ursache das Microscop eine Anhäufung von 

felben und braunen, die Kerne der Muskelprimiuvfasem umlagernden 
igmentkörnern erkennen lässt, eine Form der Veränderung, die man be- 
sonders ausgesprochen bei jener Atrophie des Herzens, welche das Grei- 
senalter begleitet, vorfindet. . Es scheint das körnige Pigment der sich 
verdichtende und auf einzelne Punkte concentrirende Muskelfarbstoff zu 
sein. Man hat diese Veränderung als Pigmentatrophie, braune Atro- 
phie oder Pigmententartung des Herzfleisches bezeicimet, und es findet 
sich dieselbe sehr häufig in Verbindung mit massigen Graden von Fett- 
degoneration dler Primitivfasem. — In anderen Fällen zeigt das atrophische 
Herzfleisch eine eigcnthümliche Derbheit und Gpnsistenz , auf dem Durch- 
schnitt eine auffallende Glätte, wachsartigen (jlanz und ein fast durch- 
scheinendes ^auröthliches Aussehen. Das Microscop .zeigt die Querstreif- 
ungen der Primitivfasern undeutlich oder selbst vollständig verschwunden, 
so dass die letzteren homogene, farblose Cylinder darstellen; auch die 
Kerne der Muskelfaserscheide sind oft verschwunden. Ich glaube diese 
eigenthümliche, sich häufig mit der Pigmententartung combinirende Verän- 
derung des Herzmuskels, welche ich nicht selten bei chronisch cachecti- 
schen Zuständen, meist bei Krebs und Tuberculose, beobachtet habe, am 
Besten als Sclerose oder sclerosirende Atrophie unterscheiden 
zu können. — Endlich gehört noch hieher die als amyloide Erkran- 
kung bezeichnete, allein bis jetzt erst in Einem Falle ven Virchow 
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beobachtete Affection des Herzfleiscbes , welche mit der Scierose in ihrem 
macroscopischen tmd histologischen Verhalten übereinstimmt, allein sidb 
Yon dieser durch die bekannte Jodschwefelsäurereaötion der amyloiden 
Substanzen unterscheidet (Virchow's Archiv, XI. Bd. 1857. S. 188) *). 

§. 164. Die bisher beschriebenen Formen der Herzmuskelatrophie 
bieten nur ein beschränktes klinisches Interesse. Bei keiner derselben 
beobachtet man auffällige Störungen in der Funktion des Organes, und 
selbst in den höchsten uraden der Pigmentatrophie, Scierose und Amy- 
loidentartung scheint die Contractionsfähigkeit der Muskulatur keineswegs 
in bemerkbarer Weise beeinträchtigt zu werden. Man wird jedoch dann 
auf einen atrophischen Zustand des gesammten Herzens mit einiger 
Wahrscheinlichkeit zu schliessen berechtigt sein, wenn der Organismus in 
einem sehr hohen Grade von Abmagerung und chronischem Marasmus 
sich befindet, und wenn gleichzeitig kein Symptom besteht, welches auf 
das Gegentheil, nämlich einen hypertrophischen Zustand des Herzens oder 
einzelner Theile desselben bezogen werden könnte. Die von Laennec 
angegebene Neigung zu ohnmaditartigen Zufällen habe ich niemals bei 
den vorhin erwähnten Formen der Herzatrophie beobachtet, und scheint 
eine solche auch nur der GömpUcation mit anderweitigen degenerativen 
Processen, namentlich den höheren Graden der fettigen Degeneration, 
anzugehören. Ebenso unsicher wäre es , auf die Resultate der physicali- 
schen Untersuchung die Diagnose einer der genannten Formen der Herza- 
trophie begründen zu wollen, indem eine Verkleinerung der Dämpfungs- 
gränzen auch bei normalem Herzen durch verschiedene anderweitige Um- 
stände, namentlich durch eine stärkere Ausdehnung der vorderen Luu^en- 
ränder bedingt sein kann, und indem man sich auch von einer etwaigen 
Abschwächung der Herztöne, des Ghocs und Arterienpulses nicht immer 
zu überzeugen im Stande ist. Ebensowenig lässt sich die Atrophie nur 
eines Theiles des Herzens, z. B. des einen oder anderen Ventrikels, durch 
directe Zeichen erkennen, sondern kann nur erschlossen werden, wenn z. 
B. Stenose eines oder des anderen Ostiums besteht. 

§. 165. Eine andere Form der Atrophie des Herzmuskels ist die 
sog. excentrische oder centrifugale Atrophie, welche durch eine 
Verminderung der Muskelmasse mit Erweiterung oder wenigstens normaler 
Weite des Lumens charakterisirt ist. JAs^n bat diese Form häufig mit 
der einfachen Dilatation des Herzens zusammengeworfen; doch ist es noth- 
wendig, beide von einander strenge zu unterscheiden. Während man un- 
ter der einfachen Dilatation nur jene Fälle begreift, in denen das Lumen 



•) An dieser Stelle dürfte auch die Atrophie] d.er Herzklappen zu erwäh- 
nen sein, welche als Fensterung schon von Laennec^ Corrigan und 
Kingston beschrieben wurde. Dieselbe stellt sich dar als grössere und 
kleinere Spalten und Lücken in der Substanz der Klappen, indem die Binde- 

• gewebsbündel tu einzelnen Strängen zusammentreten und die Substanz zwi- 
schen diesen Strängen atrophirt (Atrophia cribriformis). An den arteriellen 
Klappen, unter denen der Zustand besonders häufig an den Pulmonal klappen 
vorkommt, finden sich die Fenster fast immer in dem zwischen den Schliesssungs- 
linien und dem freien Rande gelegenen Abschnitte, und sind demnach für die 
Funktion der Klappe ohne Bedeutung; nur in den sehr seltenen Fällen ihres 
tieferen Sitzes würde eine Insuffizienz der Klappe die Folge sein. Selten ist 
der Zustand an den Atrioventricularklappen. Häufig dagegen sieht man die 
Fensterung an der Mündung der der unteren Hohlvene ansitzenden Valvula Eu- 
Bt&ohii in Form eines nnregelmttssig durchbrochenen Netzwerkes. 
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aller Theile oder nur einzelner Abschnitte des Herzens sich vergrössert, 
allein die Muskulatur, wenn auch dieselbe in Folge der Dilatation dünner 
und relativ atrophisch erscheint, doch an Totalmasse und Gewicht nicht 
abgenommen hat, so muss man dagegen, wie erwähnt, als excentrische 
Atrophie jene Fälle unterscheiden, in denen neben der Erweiterung des 
Lumens due Muskulatur zum Theil wirldich geschwunden und an Masse 
vermindert ist. Es entwickelt sich demnach die excentrische Atrophie 
zunächst dann, wenn die Gesammtmenge des Blutes i nicht oder in nur 
unbedeutendem Grade sich vermindert, aber in Folge gewisser lokaler 
Erkrankungen des Herzfleisches eine Abnahme der Muskelsubstanz mit 
gleichzeitiger Verminderung des contractilen Tonus sich geltend macht, 
80 dass der Herzmuskel dem Drude des sich in seiner Höhle anhäufenden 
Blutes mehr imd mehr nachgibt. Hieher gehören die excentrischen 
Atrophieen , wie sie die mit ausgedehnter Schwielenbildung im Herzen 
einhergehende, chronische Myocarditis, sowie häufig auch die fettige De- 
generation des Herzfleisches begleiten. Ebenso kann es zu einer excen- 
üischen Atrophie kommen, wenn in dem in Folge eines Elappenleidens 
excentrisch- hypertrophischen Herzabschnitte später eine der genannten 
atrophirenden Erkrankungen des Muskelgewebeis sich entwickelt. 

§. 166. Die Anhaltspunkte , mit deren Hilfe man die Existenz einer 
excentrischen Atrophie mit einiger Wahrscheinlichkeit zu erkennen im 
Stande ist, ergeben sich aus dem Nachweis einer ausgebreiteteren, dem 
Grade der Dilatation des Herzlumens entsprechenden Herzdämpfung, in 
Verbindung mit den Zeichen von Schwäche und Insufficienz der Herztha- 
tigkeit, wie einer auffallenden Abnahme in der Intensität des Herzchocs 
und der Herztöne, einem schwachen und leicht unterdrückbaren Arterien- 
puls u. s. w. Die anderen Erscheinungen, welche man für die excentrische 
Atrophie als charakteristisch bezeichnete,, wie Anfalle von Athembeschwer- 
den , Angstgefühle und Beklemmungen , Neigung zu Ohnmächten und zu 
Hydrops, Kalte und Livor des Gesichts und der Extremitäten u. dgl., er- 
klären sich aus der durch die Gewebserkrankung des Herzmuskels beding- 
ten Schwäche und Unzulänglichkeit der Contractionen und fallen dem- 
nach mit den Symptomen zusammen, welche für die schweren Formen der 
chronischen Myocarditis und des Fettherzens angegeben wurden (§§. 149, 
178). 

Die Prognose und Therapie ergibt sich aus den für die letztge- 
nannten Erankheitsprocesse angegebenen Begeln und Gesichtspunkten. 
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§. 167. Die Dilatation des Herzens (Gorvisart's AneuiTsnia 
cordis passimm) unterscheidet sich von dep excentrischen Atrophie durch 
die gleidibleibende Masse der Mnskelsnbstanz bei Erweiterung der HöUe. 
Allerdings ist hiebei die Wand der dilatirten Theile dünner und daher 
scheinbar atrophisch, was die nothwendige Gonsequenz der Erweiterung 
des Lumens, Keineswe^ aber eine wirlmche Abnahme der Muskelsub- 
stanz ist; es unterscheidet sich vielmehr das Grewicht des Herzens nicht 
wesentUeh von den Zahlen, weldie man für dasselbe je nach den Ver- 
sdiiedenheiten des Alters und der Grössenverhältnisse des Individuums 
als die durchschnitüich normalen angegeben hat (§. 10). Es braucht 
wohl kaum erwähnt zu werden,* dass mr die Annamne einer einÜEtchen 
Dilatation der Nachweis des Fehlens wesentlicher Emährungstörungen 
und patiiolo^cher Wucherungsprocesse innerhalb der Herzmuskulatur 
erforderlich ist. 

§. 168. Die verschiedenen Formen der Herzdilatation lassen sich 
füglich in zwei Hauptklassen trennen. 

Die erste Gruppe begreift jene Fälle in sich, bei denen die Ur- 
sache der Dilatation ausserhsub des Muskelgewebes des Herzens gegeben 
ist, und bei denen ii^end ein bald an einem der Herzostien, bald an 
einem Punkte des peripherischen (jefasssystems gelegenes mechanisches 
Hindemiss für die normale Fortbewegung des Blutes besteht. Als Regel 
kann festgehalten werden, dass die vor dem Hindemiss gelegenen Ab- 
schnitte des Herzens , indem sich in ihnen das Blut anhäuft und eine 
absolute Steigerung des Seitendrucks innerhalb derselben zu Stande 
kommt, zunächst einfach dilatirt werden, z. B. bei Stenosen der Mitralis 
der linke Vorhof und das ganze rechte Herz , bei Störungen des Blutlauft 
durch die Lungen das letztere allein, das linke Herz dagegen vorwiegend 
bei Circulationshindernissen im Aortensystem u. dgl. Li solchen Fällen 
tritt aber gewöhnlich früher oder später eine Volumszunahme der erwei- 
terten Herzabschnitte ein, und die Dilatation geht in die bereits früher 
(§. 154 uf. fg.) besprochene excentrische Hypertrophie über. Im Allge- 
meinen zeigt sich das rechte Herz, namentlich der Vorhof, zur einfachen 
Dilatation geneigter, als die linke Herzhälfte, und man sieht mitunter 
selbst bei mnge dauernden Störungen des kleinen Kreislaufs das rechte 
Herz im Zustand einer passiven Dilatation verharren, ohne dass sich 
eine secundäre Hypertropnie hinzugesellte. Selten ist die einfache Dila- 
tation des linken Herzens bei Störungen des Blutlaufs im Aortensystem, 
wofür schon J. F. Meckel ein Beispiel lieferte, in welchem die Erwei- 
terung des linken Ventrikels in einer congenitalen Engigkeit der Aorta 
begründet gewesen zu sein schien. Dagegen dürfte eine einfache Dila- 
tation des Herzens ohne alle complidrenden Erankbeitszustände und ohne 
gesteigerte Widerstände innerhalb der centralen oder peripherischen Blut- 
bahn als idiopathische A^ection nicht wohl zur Beobachtung gelangen. 

Die zweite Gruppe umfasst jene Dilatationen, in denen es sich um 
absolute Verminderung der Widerstandsfähigkeit des Herzmuskels gegenü- 
ber dem normalen oder unter umständen gesteigerten Seitendruck des 
Blutes, somit um innerhalb der Muskulatur selbst gelegene Ursachen 
handelt. Indem wir den anatomischen Standpunkt festzuhalten suchen, 
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schliessen wir hier, trotz aller Aehnlichkeit im klinischen Symptomenbilde, 
jene Dilatationen des Herzens oder einzelner Theile desselben aus, in denen 
die verminderte Widerstandskraft des Herzens eine Folge sichtbarer und 
gröberer Ernährungsstörungen des Herzmuskels ist, z. B. der acuten und 
chronischen Myocarditis oder der gewöhnlichen Formen der chronischen 
Fettentartung, insofeme die genannten Processe mehr oder minder mit 
Schwund der contractilen Substanz einhergehen und somit mehr den ex- 
centrischen Atrophieen anzureihen sind. Wir fassen yielmehr in dieser 
Gruppe iene Dilatationen zusammen , welche durch eine Verminderung des 
vitalen Tonus, durch eine Art von Erschlaffung und Schwäche der Herz- 
substanz oder durch einen in Folge feinster moleculärer und unsicht- 
barer Ernährungsstörungen bedingten Zustand von Erweichung und Cohä- 
sionsverminderung des Herzfleisches zu Stande kommen. Man hat diese 
Formen der Dilatation mitunter in Begleitung chronischer, constitutione!- 
1er, mit Atonie und besonderer Schwäcbe auch anderer Muskelapparate 
des Körpers einhergehender Erkrankungen nachgewiesen, z. B. bei hoch^ 
gradiger Chlorose; besonders aber hat man dieselben in mitunter sehr 
acuter Weise im Verlaufe schwerer und mit besonderer Prostration der 
Kräfte einhergehender Fieberzustände sich ausbilden gesehen, unter denen 
puerperale und pyämische Fieber, namentlich aber die intensiveren For- 
men des Typhus hervorzuheben sind« Vorzugsweise bei den in Irland 
vorkommenden typhösen Fiebern scheint nach der Beschreibung von Sto- 
kes eine so beaeutende, namentlich den linken Ventrikel betreffende 
Veränderung des Herzfleisches vorzukommen, dass sie genannter Autor 
geradezu als „typhöse Erweichung" bezeichnen konnte, und wobei das 
mehr oder minder dilatirte Herz sich so erschlafft zeigte, dass es, wenn 
man es an den grossen Gefassen fasste und mit der Spitze nach auf- 
wärts hielt, ähnlich dem Hute eines grossen Pilzes über die Hand herab- 
fiel. Etwas Aehnliches hatte bereits früher Louis auch für die Pariser 
Typhoide beschrieben, und dass auch bei unseren schweren Abdominal- 
ty^phen in gewissen Krankheitsstadien mitunter in ganz acuter Weise sich 
Dilatationen, namentlich des linken Ventrikels ausbilden, glaube ich be- 
reits vor mehreren Jahren aus klinischen Zeichen nachgewiesen zu haben. 
Wenn es auch nicht zu bezweifeln ist, dass ein Theil derartiger Verän- 
derungen äui acute Fettdegeneration oder auf parenchymatöse Entzün- 
dungsvorgänge (§, 136, 175) zurückzuführen ist, so scheinen doch unter 
den genannten Verhältnissen auch einfach atonische, relaxative Dilatatio- 
nen vorzukommen. Weitere Untersuchungen sind in dieser Beziehung 
wünschenswerth. — Dass endlich eine acut auftretende, mehr den rechten 
Ventrikel betreffende Dilatation mitunter auch bei schweren Pneumonieen 
sich auszubilden im Stande ist, davon habe ich mich durch die Ergeb- 
nisse der physicalischen Untersuchung des Herzens wiederholt überzeugen 
können, und es dürfte für die Erldärung derselben ausser den schwächen- 
den Einflüssen des Fiebers und der Inanition allerdings auch das begün- 
stigende Moment der mechanischen Blutstauung ins rechte Herz in Rech- 
nung zu setzen sein. 

§. 169. Die Symptome der einfachen Herzdilatation fallen im All- 
gemeinen mit jenen der Herzschwäche zusammen, wie sie z. B. bei der 
Myocarditis und Fettdegeneration des Herzens angegeben sind. Indem bei 
den Dilatationen des rechten Herzens das Blut nicht genügend durch die 
Lungen getrieben wird, kömmt es zu passiven Stauungen im Venensystem, 
zu Livor und Cyanose, Neigung zu venösen Blutungen und zu den Er- 
scheinungen venöser Hyperämie des Gehirns und der Abdominalorga^e| 
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endlich zu hydropischen Transsudationen. Bei den Dilatationen des linken 
Herzens entwickeln sich zunächst passive Hyperämieen der Lnngen, die 
ach nnter Umständen auf das rechte Herz und das Yenensystem zurück- 
erstrecken können, mit Husten, Dyspnoe und Neigung zu Lungenblutun- 
gen; der peripherische Arterienpuls ist unregelmässig und ungleich, klein 
und leicht comprimirbar, und es erklärt sich dies aus den unvollständi- 
gen, jedesmal nur eine kleine Blutmenge in das Aortensystem fortbewe- 
genden C!ontractionen des linken Ventrikels. Mitunter sind die letzteren 
selbst ungenügend, um die wichtigsten Organe hinreichend mit ernähren- 
dem Blute zu speisen, und so sieht man nicht selten in Folge sich rasch 
geltend machender arterieller Anämieen des Gehirns Ohnmächten auftre- 
ten, die selbst eine tödtliche Höhe erreichen können. Häufig leiden die 
Kraiiken an beängstigenden Palpitationen nach jeder gemüthlichen oder 
körperlichen Aufregung. 

Die local objectiven Zeichen bestehen gewöhnlich nur in einem 
Schwächerwerden oder selbst vollständigem Unfühlbarwerden des Herz- 
stosses, sowie in einer mehr oder minder bedeutenden Abnahme in der 
Stärke und Helligkeit der Herztöne. NamentUch in den Fällen von acuter 
Herzdilatation, wie sie bei schweren Fiebern beobachtet wird, sieht man 
den 1. Herzton mitunter vollständig verschwinden, was namentlich von 
Stokes bei den irischen Typhen beobachtet wurde, aber auch bei un- 
seren Ileotyphen mitimter vorkömmt. Wenn aber Hamernjk behauptet, 
dass derart^e Erweiterungen des Herzens durch die Percussion nicht nach- 
gewiesen werden könnten, so kann ich ihm hierin nicht beistimmen, in- 
dem ich im Verlaufe der schwereren Formen des Abdominaltyphus eine 
unzweifelhafte und mitunter nicht unbeträchtliche Erweiterung des linken 
Ventrikels durch eine Zunahme der Dämpfung nach oben und in die linke 
Seite hinein schon früher constatirt habe und mich auch seitdem wieder-' 
holt von der Richtigkeit meiner damab'gen Angaben zu überzeugen Ge- 
legenheit hatte. In solchen Fällen fand ich mitunter den schwächer ge- 
wordenen Herzchoc die Mamillarlinie nach links mehr oder weniger weit 
überschreiten. Diese Erscheinungen der typhösen Herzdilatation, welche 
sich nicht selten mit einem Doppelschlag des Arterienpulses combiniren, 
pflegen sich vorwiegend im Stadium der Acme der Krankheit einzustellen 
und, wenn nicht der Tod erfolgt, in kurzer Zeit wieder zu verschwinden. 
Dabei scheint es höchst wahrscheinlich, dass in Folge bedeutender derar- 
tiger Dilatationen der Herzhöhlen und paralytischer Erschlaffungen der 
Musculi papilläres vorübergehende relative Insufficicnzen der Mitralklappen 
zu Stande kommen können, welche mit Heilung der Grundkrankheit wieder 
verschwinden, und es dürfte kaum zweifelhaft sein, dass manches Blase- 
geräusch am linken Ventrikel bei adynamischen Fiebern, schweren Chloro- 
sen u. s. w., welches man bisher als sog. anorganisches oder Blutgeräusch 
bezeichnete, einer solchen temporären Insuffidenz der Mitralis seine Ent- 
stehung verdankt. Jaccoud beschreibt selbst neuerlichst einen mit Herz- 
beutelverwachsung combinirten Fall von Herzdilatation, in welchem die 
Erweiterung des linken Ventrikels einen solchen Grad erreichte, dass da- 
durch relative Insuffidenz der Mitral- und Aortaklappen bedingt wurde. 

§. 170. Wie aus dem Mi^etheilten ersichtlich, unterscheidet sich 
die einfache Herzdilatation in klinischer Beziehung von der excentrischen 
Hypertrophie durch den Nachweis einer Zunahme des Herzvolumens bei 
verminderter Energie der CJontractionen, von pericardialen Exsudaten durch 
den Mangel der triangulären Form der Herzdämpfung (§. 99); doch mö- 
gen alleraings Fälle vorkommen, in denen die diflEerentielle Diagnose kaum 
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den ist Von der fettigen D^enersliim des Herzens dürfte smJi die 
ische Dilatatkm nur oann mit einiger W^rgrhAinlyjhilrwt piitwraAftMWi 
lass^iy wenn solche Yerlnderongen ansseriialb des Herzens nadnreisbar 
sind, welche als bedingende Momente für die erste Gi^pe der Ddalatio» 
nen angeführt worden, dag^en iokhe Yerandemngen des OrgMÜsmas 
fehlen, welche erfahmngsgenuiss hanfiger dem Fettherzen zn Gmde lie- 
gen, oder aber dann, wenn die. Beobamtong des Falles eine lasdie Ent* 
Wickelung nnd ein sdmelles Anfirc^ten der Dilafation zeigte, was bei der 
fettigen D^eneration des Herzfieisdies for gewöbnlidi mdbt stattfindeti 
nnd wenn einer der genannten sdiweren KrankheitqirDcesse Torliegt, in 
deren Yerlanf sich die einfeche Dilatation dordi acnte Ersdilaffiiiig des 
Herzens mitunter entwickeil 

§. 171. Die Prognose der HerzdilatatJonen ist Tersdieden je nadi 
der Art des einzeln^:! Falles. Am Ungünstigsten ist dieselbe widu dann, 
wenn die Dilatation Folge eines nidit zu besdtigenden, eine mechanisdie 
Behindenmg der Circolation setzenden Gmndleidens ist, ob^ddi allerdings 
gerade in derartigen FäUen die sich spater hinzngeseOende Hypertropltte 
bäofig genug die nngonstigen Folgen der Circnlationsstörong bis zu einem 
gewissen Grade zn compensiren im Stande ist (§§. 159, 2^}. Günstiger 
ist im Allgemeinen d^ Prognose, warn die Dilatation £e Folge bedbarer 
Affectionen ist, z. B. d^ Chlorose, wenn dieselbe im Gefolge acoter 
Krankheitq>rocesse als ein vorübergehender Zustand anflriU, obgleich an» 
dererseits immerhin in letzteren Fällen die momentane Cr^üir einer mög- 
lichen Herzparalyse nicht yerkannt werden dar£ 

§. 172.. Die Behandlung ist ebenso für die einzehien Falle eine 
T^rscmedene. Wo es sidi um eine durch mechanische Hindemisse ge- 
setzte Dilatation namentlich des rediten Herzens handelt, wird man od 
noch kräftigen Individuen von einer massigen Yenasection, indem dieselbe 
die Menge des fortzubewegenden Blutes vermindert, vielleicht einige vor- 
übergehende Erfolge erzielen können. Doch muss die grösste Vorsicht 
Iner auempfohleü weiden, und soll sich der Arzt nur in dringenden Fäl- 
len dazu verstehen. Im Üebrigen wird die Behandlung des der Dilatation 
zu Gründe liegenden Herz- oder Lungenleidens die Hauptsache bleiben, 
•und es vdrd namentlich eine passende Begulirucg der Diät und der gan- 
zen Lebensweise hier mehr zu leisten im Stande sein, als die Anwendung 
gewisser, von manchen Seiten gegen Herzdilatation empfohlener Medica- 
mente, z. B. der Adstringentien. Dagegen sind alle Fälle Y(m acuter Herz- 
dilatation im Verlaufe schwereiiP Fieber entschieden durch eine dem Grund- 
leiden angemessene, stärkende und belebende Behandlung möglichst rasch 
zu bekämpfen, und es eignet sich in soldien Fällen namentlich die Dar- 
reichung entsprechender Mengen Weines, den Stokes bei den inschen 
Typhen in grösseren Dosen anwendete und von der günstigsten Wirksam- 
keit erprobte. In den schwereren Fällen würden selbst die stärkeren £x- 
dtantien, vne die Ammoniumpräparate, Gampher, Aether, Moschus u. dgL, 
nicht zu entbehren sein. 
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§. 173. Die Fettkrankheiten des Herzens sind in pathologisch- 
anatomischer Hinsidit durch 2 Hauptformen repräsentirt, welche woU 
häufig mit einander combinirt sich vorfinden, mchts desto weniger aber 
von einander zu trennen sind*). 

In der ersten Form erscheint des Herz äusserlich von einem Fett- 



*) An dieser Stelle wäre auch der einfachen Fettdegeneration (Fettflecken) des 
Endocards zu gedenken, welche sich namentlich in der Substanz der Herz- 
klappen, am häufigsten im Aortazipfel der Mitralis, vorfindet. Die Affection 
zeigt sich unter der Form gelber, undurchsichtiger Flecken ; nicht selten findet 
sich gleichzeitig oberflächHche Abstossung des Epithels (fettige Usur). Man 
trifft den Zustand, welcher ilbrigcns'Ohne klinische Bedeutung ist, besonders 
bei alten Leuten, oft aber auch bei jugendlichen Individuen, bei Säufern, sowie 
im Gefolge der verschiedensten chroniBchen Krankheiten. 
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IwtzaditteD. Die Sidljen. an denen phr^t^ogisdi ii^ jeds Ben eÖBe ge- 
linge Uenn vm F^tgevebe daiteelk. smd ranacfc^ die Henabrefcen 
linjgs des Verianfes d»- KnuLq^efisse. sodann der nntere Band des Her- 
zens, re^ des recblen Tentzikris. gevohnüdi andi dk HeRadbDe ul 
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Fettgewebe nnbillh ist. nabrend am fink^ Tcntrikcl nodk 
der UbedOiche nnbededl siiid. Aber nicbi bloss anf dis 
Bindeisevebe bescbiankt sieb der Process. nandmi ^ selil aacb deradbe 
aneb biafig genag anf das intenanscnlire Stzama aefibst jEoit. aan dssen 
Bcndegevriiiäkaipeicben sieb die grossen Fettzeäen hemrrbfflden Anf 
dem Dnrcbschmtt sidit man «i^Uwii Streifen nnd Zige gdbüchen Fet^e- 
wcbes Ton der Oberflidbe ans in das ünskägevebe bmeingreilfen; ia dem 
Grade, ak jene rckbÜcber nnd marbtiger vcrden, siebt man letzteres 
atrofibiren imd scbninden. so dus scbüesslicb in grössaa- «der giedn- 
«er Ansdebmmg die rotbelindDelsnbstans dnrcb F ettgenebu «setzt sein 
kann. Man findet die besäiiebene Fonn des Fettbenesns, vclebe man ak 
Adipositasy Lipomatosis oderObesitas cordi^ in pasecmlcr Weise 
aneb als Jljperplasie des Herzfettes^, ak Lipoma cnpsnlare 
cordis iTircbow; bfwifbnet bat. nkbt selten in den bäkeran Graden 
aSganeiner Fetlsadil des Körpers, nie sokbe bd Srafent, sodnnn bei In- 
difidneiir die bei noagcnigeiida' Korpobevegniog jSette ^pciaen^ Zneker nnd 
Ansjiaeeen in nberBrasser Mesf^ geniessei^ eodücb nnter dem Eindiaäse 
enia' besonderen inäifidnellen Diatbese oder bereditaren Anüa^ aek gerne 
entwi^eLi. Dieelbe kommt ^ber banfig geang aocb unter gecale ent^^- 
^tztelI Vesdiältmssoi tot^ besunders bä TetscbiedeDen cbroniscfaen 
dten. dssook dne betracLtEdie aHgeaaeine Fmariatiiin End^Etarnnd 
des snbcntanei Fettgewebes zu folgen p&gt, z. £. bä ebrfwjfidnsa Ana- 
nüeen nnd Cbkrcse. bei IntennüteD&cacbezie. Scorbnt. Tabexenlose. Krebs- 
krankfaeüei n. dgL 




^ 174. Die zweite Form ist die exgoiüidie Fettdegeneracion 
des äerzmnskels (Degeneratio s. Infiitratio eordis adiposa). 
Hier tritt das Fett zuerst in Form Uemer, in LIngsreiltea geordneter 
Tropfciien iimezbalb der coiEtractilai Substanz der Pnmitkffiseni auf; in 
dem Grade, als diese sieb mebren, Tersckwindet die Qnerstreiäiag der 
PrxmitiTfisisenL^ und ze^ äcb znktzt die Hnlie diKseibei Ton maäseniiaf> 
ten Moigen Ueiner Fetttropfcb«i afoUt, womit die ogenj^kbe Stmctnr 
des Muskels zn Grunde gegangen kL In den weägediebeoen Gradim dfö 
Processes gewinnt der Herzmuskel an eigenthnmjüciifls Ansseben; das 
rothe Colorit desselben wandelt sich in ene mdir in^e^ selbst blas^idbe 
Farbe um^ die Conssteoz des Maskdgewebes Tezmxndot sieb, .dasselbe 
wird schlaffer, weicher, bruchiger ^ sdbst zerreibüidi'^). Diese Form der 
Fettkränkheit eitwickdt sidi mit Vorliebe am linkst Yentrikid, seltener 
am reebtsL Daa Kaminer beptiun scheint bezngüdt der Haaügksit der 



*) Co Im fand ia dxi£m Falle laexiie, krystairtrifffche FrtteMWfWThpnfn ngwt in. Focm 
stcnrfioniiig aogeordneter ff^ftrir iiiBiittPff des MiiftkelgBwefceg.. 
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Erkrankung zwischen beiden Ventrikeln in der Mitte zu stehen; seltener 
und meist in geringeren Graden findet sich der Process an den Yorhöfen. 
Während die erste Form des Fettherzens sich vorwiegend an der Ober- 
fiädie mid an den äusseren Schichten des Herzens bemerUich macht und ^ 
von hier aus auf die tieferen Theile des Herzmuskels übergreift, sdieint / j^/ 
diese zweite Form mit besonderer Vorliebe an den inneren Schiften des ^^^ 
Herzmuskels, an den Pajpillarmuskeln und Trabekeln zu beginnen und von 
hier aus auf das HermeiBch in grösserer Ausdehnung weiterzuschreiten. 
Namentiidi an den PapillarmuskeTn und Trabekeln zejgt sidi der Process 
häufig in partieller Weise und fleckiger, streifiger oder netzförmiger Form; 
man unterscheidet alsdann die yeränderten Stellai als helle, gdbliche, durch 
das E^ocard hindurchscheinende Punkte und Streifchen *\ Hat sich der 
Process der Fettdegeneration in ^össerer Ausdehnung auf den Herzmuskel 
erstreckt, so sind passive Erweiterungen desselben die nächste und ge- 
wöhidichste Folge. Sehr häufig combinirt sich mit der Fettentartung des 
Herzfleisches fettige Degeneration der Gehimgefasse, und zwar nicht bloss 
bei Greisen, sondern eoenso auch bei jugendlichen Individuen, ohne dass 
gleichzeitig immer auch an den grösseren Arterienstämmen des Körpers 
tettige oder atheromatöse Veränderungen beständet 

§. 175. Die ätiologischen Momente dieser zweiten Form des 
Fettherzens, welche als eine r^resnve Ernährungsstörung aufzufassen 
ist, sind bald in allgemeinen, bald in localen Verhältnissen b^rfindet. 
Zu jenen gehören cachectische und marantische Zustände, wie sie in Folge 
der verscmedensten chronischen, oonstitutionellen oder localen Erankheits- 
processe (Tuberculose, Krebs, langwierige Eiterungen, chronische Dyscra- 
sieen, hochgradige Anämieen nach reichlichen Blutverlusten^ Metrorhagieen 
etc.) sich entwickeln, und wobei die Affection des Herzens ihren Ausgangs- 
puiuBt in einer Störung der gesanmiten Ernährung findet Oft ist das 
Fetäierz Folge jener regressiven Emährungsvorgänge, wie sie das Grei- 
senalter im Gange seiner senilen Involution mit sich bringt In wieder 
anderen Fällen (nadi Ormerod unter 25 Fällen 10 mal) ist die fettige 
Degeneration des Herzens die Folge unzweckmäss^er Lebensweise und 
daaurch gesetzter, fortdauernder schädlicher Einwirlnmgen auf den Er- 
nährungsprocess , namentlich aber des habituellen Abusus der geistigen 
Getränke, und wir findai das Fettherz bei Säufern häufig mit anderweiti- 
gen, dem chronischen Alcoholismus zukommenden Degenerationen anderer 
Organe combinirt, z. B. mit Fettleber, Lebercirrhose, granulirter Niere 
u. s. w. Hier reihen sich jene merkwürdigen Formen von manchmal sehr 
rasch und acut sich entwidkelnden diffusen Fettentartungen des Herzens, 
vorwi^end des liiiken Ventrikels, an, welche man im Verlaufe schwerer 
Tjphen und anderer zymotischer Krankheiten , bei Blutinfectionen orga- 
msch-septischen Ursprungs (Pyämie und Septicämie, Puerperalprocessen 
u. s. w.), bei acuten E^witheman (Sick), bei jener durch aus aer Leber 



*) Diese fleckige Form der Fettentartang war schon Lancia i (De motu cordis 
et aneorysmatibiifl. Neap. 1738. p. 80) bekannt, der sie als aschgraue Punkte 
beschrieb. ,,Sub forma dnerearum macularum sparsim intemas tunicas va- 
riegant*^ Gambarini (1. dt) beschrieb gleichfalls die fleckige und punk- 
tirte Form der Fettentartang als gelbe Flecken unter dem Endocard, beson- 
ders an den PapillarmuskeTn des linken Ventrikels, hielt sie aber fälschlich 
ftir Zeichen einer Myocarditis. Häufig findet sich auch die fleckige Form 
an den Papillarmuskeln des rechten Ventrikels in den höheren Graden vot* 
Dilatation desselben. 
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stammende Zersetzungsproducte erzeugten ßlutinfection, welche im Yttt- 
laufe der acuten gelben Leberatrophie zu Stande kömmt (Buhl^ Elob, 
Wunderlich), faä Vergiftungen durch Phosphor (Lewin, Klebs, Munk 
und Leyden, Senftleben), durch Arsen (Grobe und Mosler), dwdh 
Säuren, namentlich Phosphorsäure und Schwefelsäure, bei Vergiftungen 
durch Kohlenoxydgas (Klebs), sowie durch Aether und Chloroform 
(Nothnagel) in neuerer Zeit vielfach beobachtete und zum Gregenstand 
eingehender Besprechungen gemacht hat. Diese toxischen Formen 
des Fettherzens, welche übrigens wohl von den §. 135. beschrieben^a For- 
men der bei theilweise den sidchen Allgemein- und Infectionakrankheiten 
zur Entwickelung gelangencfen parenchymatösen Herzentzündung unter«* 
schieden werden müssen, combiniren sich durchgehends mit analogen Zar 
ständen fettiger Degeneration der Leber, der Nieren, häufig^ auch der 
Blutgefässe und anderer Muskeln des Körpers, und deuten somit auf eine 
allgemeine , im Blute gelegene Ursache mrer Entstehung. Ohne Zweifel 
sind es die bei den genannten Infectionskrankheiten menr oder wenige 
rasch zur Entwickelung gelangende bedeutenderen Veränderungen d^ 
gesammten Blutmischung, welche die fettige Ernährungsstörung der Ge- 
webe heryorrufen. Das yon Cohnheim, jedoch nur in einem einztgea 
Falle beobachtete Vorkommen yon Fettdegeneration des Herzmuskels bei 
Trichinenkrankheit, ^eichfalls neben gleichzeitiger Fettentartung der 
Leber und Nieren, bedarf noch weiterer Bestätigimg. — Zu den localen, 
im Herzen selbst gelegenen Momenten, welche die j^twickelung der Fett- 
degeneration begünstigen, gehören zunächst alle jene, welche den Zufluss 
des arteriellen Blutes zum Herzmuskd beeinträcntigen, wie dies am häu- 
figsten durch atheromatöse Erbankungen der Erankarterien, seltener 
durch Thrombose oder Embolie derselben geschieht'*'). Manchmal lässt 
sich die Beschränkung der fettigen Degeneration auf den Emährungsbe- 
zirk eines yerknöcherten oder durch besondere Grade der Endart^tis 
yerengten Astes der Kranzarterie mit aller Bestimmtheit erkennen. Häufig 
sind es Verengerungen oder Emckungen der Kranzarterien in Folge von 
Verdickung und schwieliger Verwachsung der beiden Blätter des Pericards, 
welche der Entwickelung des Fettherzens zu Grunde liegen. Nicht selten 
endlich begleitet die Fettdegeneration chronische Erkrankungen des En- 
docards und der Klappen, bssonders der Aortaklappen, und sieht man 
häufig genug erstere sich zu den späteren Stadien der Klappenfehler 
hinzugesellen. Ob dagegen Gemüthsaffecten depressiyer Art, namentlich 
der Ajigst, ein Einfiuss auf die Entstehung des Fettherzens zugeschrieben 
werden kann, wie dies Quain glaubt, bleibt dahingestellt. Was das Ge- 
schlecht betrifft, so scheint das männliche vorwiegend der fettigen Dege- 
neration des Herzmuskels unterworfen zu sein; nach Ormerod trafen auf 
25 Fälle 18 Männer und nur 7 Weiber. 

§. 176. Trotz der angegebenen Verschiedenheiten in den anatomi^ 
sehen Verhältnissen stimmen die beiden Arten des Fettherzens in ihren 
Folgezuständen und Bückwirkungen auf den Organismus und die wichtig- 
sten Functionen desselben doch in auffallender Weise überein, so dass 



*) Quain fand in 38 FäUen von Fettentartung des Herzens ISmal Verknöcherang 
oder Obturation der Kranzarterien und vergleicht die Krankheit mit der Ge- 
hirnerweichung, bei der eine ähnliche Anomalie der Gefasse sich vorfindet. 
Markham findet in 12 Fällen von Fettdegeneration des Herzens immer De- 
generationen der Kranzarterien. 
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c^elben kMnisch nicht immer von einander getrennt werden können. 
Beide Formen müssen jedoch höhere Grade erreicht haben, wenn sie auch 
klinisch als pathologische Zustände in die Erscheinung treten sollen, und 
es kommen denselben alsdann in gemeinsamer Weise die Symptome von 
Verminderung der contractilen ErsSt des Herzmuskels zu. In beiden For- 
men finden wir daher die Neigung zu secundären Dilatationen, zu Er- 
sitdieinungen von Herzschwäche und arterieller Anämie der wicht^ten 
Organe; beide Formen di^oniren in gleichem Grade zu peripherischen 
Cürculationsstörungen, zu Herzparalyse und Buptur. Wir ÜE^en demnach 
bei der nun folgenden Danstellung der klinischen Verhältnisse beide Arten 
des Fettherzens zusammen, tun so mehr, als sich dieselben auch häufig 
mit einander combinirt vomnden. 

§. 177. Symptomatologie. Als eine der gewöhnlicheren Er- 
scheinungen des Fettherzens ist zunächst das subjective Gefühl von 
Schwer- und Eurzathmigkeit, namenthch bei stärkeren Körperbewegun- 
gen, häufig auch in quälenden, mit Angst und Beklemmung verbundenen 
Paroxysmen hervorzuheben, ohne dass aber bei der Untersuchung der 
Lungen hinreichende Erklärungs^nde hiefiir aufgefunden werden könn- 
ten, und ohne das äusserlich eine besondere BescUeunigung oder Be- 
einträchtigung der Bespirationsbewegungen zu erkennen wäre, so dass 
sich manchmal ein eigenthümlicher Contrast zwischen den subjectiven und 
objectiven Erscheinungen bemerkbar macht. Häufige Symptome sind fer- 
nerhin Anfalle von Schwindel, von Ohnmacbtsgefiihlen mit Trübung des 
Gesichts und Vergehen der Sinne, oder selbst wirkliche Ohnmaditen. 
Diese sog. pseudoapoplectischen Anfälle, auf deren dmgnostisdie 
Bedeutung namentlich von S tokos grosses Gewicht gelegt wira, treten 
in variabler Intensität und Dauer und mit versdniedener Häufigkeit ein, 
sind selten von wirklichen Lähmungen gefolgt, gehen aber häufig in Coma 
über und setzen dem Leben ein unerwartetes Ende. Nicht sdten beob- 
achtet man auch Anfalle von dumpfem Druck oder Schmerz in der Herz- 
gegend, welcher letzterer mitunter über die ganze Brust und in den lin- 
ken Arm ausstrahlt imd, indem er sich mit Angst, Dyspnoe und Ohn- 
machtsgefühlen combinirt, das Bild der sog. Angina pectoris darbietet. 
Diese letzteren Zufälle möchten allerdings in ihrem Zusammenhange mit 
dem Fettherzen schwierig zu erklären sein, während dagegen die pseu- 
doapoplectischen Anfälle auf eine ungeniigende Thäti^keit des linken Her- 
zens und eine momentan unzureichende Zufuhr arteriellen Blutes zum Ge- 
hirn zurückzuführen sein dürften. Vielleicht dürfte auch für die Erklärung 
letzterer auf die das Fettherz so häi^g begleitende fettige Degeneration 
der Himgefösse Bücksicht zu nehmen sein. Stokes macht am eine be- 
sondere Art von Athmungsstörungen aufmerksam, welche sich namentlidi 
während des Schlafes mitunter einstelle und sich äussere durch eine Beihe 
von Inspirationen, die bis zu einem Maximum der Stärke und Länge all- 
mälig ansteigen, dann wieder an Stärke und Länge abnehmen, bis ein 
Zustand scheinbarer Athemlosigkeit eingetreten ist. Dieser Zeitpunkt der 
Apnoe kann selbst so lange dauern, dass die Umgebung den Kranken für 
todt hält, bis wieder eine anfangs ganz schwache und leise Inspiration 
mit nadhdEblgenden immer stärker imd länger werdenden Athemzügen den 
Beginn einer neuen steigenden und dann wieder fallenden Beihe von Be- 
spirationsbewegung^i b^eichnet. So wenig auch diese eigenthümliche 
Störung im Modus und Bhythmus der Athemzüse eine pathognomonische 
Bedeutung besitzen dürfte, so ist dieselbe doch immerhin von einigem 
Werthe für die Diagnose, und ich habe mich selbst in zwei Fällen hodi- 
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mdigen und durch die Section bestätigten Fettherzens von der Existenz 
dieser höchst frappanten Erscheinung überzeugt. In den schwereren Fä- 
len des Leidens endlich beobachtet man Neigung zu reichlichen Schweis- 
sen, allgemeine Abnahme der Körpertemperatur, Blässe, liyide Färbung 
des Gesichtes, sowie hydropische Zustänae. 

§. 178. Von besonderer Wichtigkeit für die Diagnose ist die ob- 
jective Untersuchung der Sreislaufsorgane. Die Schwäche der Herzthä- 
tigkeit gibt sich zunächst kund durch eine aufiaUige Verminderung in der 
Stärke des Herzchocs, welcher selbst imfühlbar werden kann, ebenso 
durch eine Schwäche der Herztöne, namentlich des 1. Ventrikeltons. Als 
ein Ton den Autoren noch wenig hervorgehobenes Sjrmptom ist eine auf 
passiver Dilatation des erschlafften Herzens beruhende, grössere Ausbrei- 
tung der Herzdämpfung zu betrachten, welche Quain unter 84 FlUlen 
von Fettherz in mehr als der Hälfte der Fälle constatirte. Gombiniren 
sich mit den genannten Zeichen blasende Geräusche an den Herzostien, 
wie solche bei Fettherz als sog. anorganische Geräusche auch ohne en- 
docarditische Veränderungen, wahrscheinlich als Folge fettiger Entartung 
der Papillarmuskeln und dadurch bedin^r unregelmässiger Elappenspan- 
nung oder selbst dadtirch erzeugten insufficienten EQapp^iverschlusses 
(6. 77.) bisweilen vorkommen, so dürfte der diagnostische Irrthum eines 
gleichzeitigen Klappenfehlers schwer zu vermeiden sein. Was den Arte- 
rienpuls anlangt, so ist derselbe weich, kraftlos und leicht zu unterdrücken, 
im Uebrigen bestehen keine constanten Veränderungen; derselbe ist bald 
regelmässig, bald unregelmässig, mitunter intermittirend, häufig abnorm 
langsam, zwischen 30 — 50 Schlägen in der Minute; in einzelnen Fällen 
soll der Puls zeitweise und zwar nach einer kurz zuvor eingetretenen Ohn- 
macht nur 20, 10, ja sahst nur 8 Schläge i. d. Min. betragen haben (H e- 
berden, Jackson, Bichardson). 

§. 179. Die trotz der angegebenen subjectiven und objectiven Er- 
scheinungen, welche übrigens nur selten in einem einzelnen Falle combi- 
nirt vorhanden sind, bestehende Schwierigkeit, das Fettherz bei Lebzeiten 
mit Sicherheit zu erkennen und von anderen Erkrankungen zu unterschei- 
den, veranlasste zu dem Bestreben, weitere Zeichen aufzi]£nden, aus 
deren Existenz man mit grösserer Bestimmtheit auf das Vorhandensein 
eines Fettherzens schliessen könnte, und namentlich Veränderungen an^ 
derer Gebilde zu entdecken, welche constant die höheren Grade des Fett- 
herzens begleiten. So glaubten C an ton und Quain aus dem Bestehen 
eines ausgesprochenen Greisenbogens der Hornhaut , welcher auf Fettde- 
generation der Corneaelemente beruht, mit Sicherheit auf das gleichzeitige 
Bestehen eines Fettiierzens schliessen zu dürfen, welche Angabe durch 
Richardson, Reidu. A. ihre Bestätigung zu erhalten schien. Allein 
wenn allerdings bei der fettigen Entartung des Herzens in dner ^rossen 
Zahl von Fällen ein deutlicher Arcus senilis besteht, so lässt sich doch 
umgekehrt aus dem Vorhandensein des letzteren keineswegs mit Sicher- 
heit auf das Fettherz schliessen, und Haskins stellte 12 Fälle vonGrei- 
senbogen zusammen, bei denen nur 2mal die Existenz eines Fettherzens 
deutlich nachzuweisen war. Obgleich demnach hierin ein pathognomo- 
nisches Zeichen nicht gegeben ist, so wird man doch in Fällen, wo be- 
stimmte anderweitige Symptome auf Fettherz deuten, in der Existenz eines 
ausgesprochenen Greisenbogens, namentlich bei bejahrten Individuen, ein 
öicht zu vernachlässigendes Zeichen für die Befaäftigung der Diagnose 
^blicken können. Ar an legt neuerlichst ein besonderes diagnostisches 
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Grewicht auf das «äussere Aussehen des Kranken; die Augenlider, die 
Umgebung der Augen und der Wangen, die Nasolabial&lten seien blass- 
gelb gefärbt, das Auge sei matt und ausdruckslos, das Gesicht blass, 
traurig und niedergeschlagen. 

§. 180. Im Allgemeinen bieten die bisher angegebenen Erscheinun- 
gen in keiner Weise etwas für das Fettherz Characteristisches, sondern 
lassen sich'' meist nur auf eine insufficiente Thätigkeit , auf einen Zustand 
Ton Schwäche des Ilerzens zurückführen, wie solcher auch bei anderen 
Krankheiten des Herzens, welche dessen Arbeitskraft wesentlich vermin- 
dern, in gleicher oder ähnlicher Weise beobachtet werden kann. Nur die 
Umstände, unter denen diese Erscheinungen der Herzschwäche in die 
Scene treten, der Zusammenhalt mit den Verhältnissen der gesammten 
Ernährung und Constitution, der Lebensweise, des Alters, mit den Ergeb- 
nissen der Anamnese u. s. w. gestatten in einer gewissen Zahl Ton Fälen 
die Diagnose unter Beihilfe der exclusiven Methode wenigstens mit einiger 
Bestimmtheit zu begründen. 

§. 181. Der Verlauf und Entwickelungsgan^ des Fettherzens ist 
fast immer ein chronischer; eine Ausnahme hievön bilden ledoch die infec- 
tiösen und toxischen Formen des Fettherzens, welche wohl meist in ziem- 
lich rascher Weise zur Entwickelung gelangen, und bezieht sich das bis- 
her angegebene Krankheitsbild mehr auf die chronischen Formen. Aller- 
dings kann das Fettherz lange Zeit hindurch ohne alle Erscheinungen, 
welche die Existenz einer Er^ankung des Gentralorgans der Girculation 
verrathen könnten, bestehen, und zwar gilt dies nicht blos für die meisten 
Fälle massigen Grades, sondern selbst für eine nicht geringe Zahl von 
Fällen hochgradigen Fettherzens. Oft tritt alsdaHn in acuter Weise eine 
Reihe der bedenklichsten Erscheinungen auf, welche in rascher Folge 
den Tod herbeiführen, oder wieder auf kürzere oder längere Zeit einer 
mehr oder minder vollständigen Bemission weichen können. In den mei- 
sten Fällen aber ziehen sich die Symptome mit abwechselnder Besserung 
und Verschlimmerung auf Monate und Jahre hinaus. Plötzlicher Tod, 
bald durch acute Herzlähmung oder Gehirnanämie, bald durch Herz- 
ruptur ist bei Fettherz eine gewöhnliche Erscheinung, und setzt nicht 
selten während scheinbar ungestörter Gesundheit dem Leben ein uner- 
wartetes Ende. Unter 83 von Quain zusammengestellten Fällen erfolgte 
54 mal plötzlicher Tod, darunter 28 mal durch Buptur, 26 mal durch 
Ohnmacht *). Mitunter erfolgt der Tod unter den Ilrscheinungen eines 
acuten Lungenödems oder durch Gehirnblutung, wozu eine häung gleich- 
aseitig bestenende fettige oder atheromatöse Degeneration der Gehirn- 
arterien in hohem Grade disponirt. — Die Prognose ist meist eine 
schlimme. Wenn auch die Möglichkeit nicht zu negiren ist, dass das 
Fettherz, wenn es secundär zu chronischen, mit Störungen und Anoma- 
lieen der gesammten Ernährung einhergehenden Erkrankungen hinzutritt, 
sich wieder zurückbilden kann, wenn die zu Grunde liegende üjrankheit 
heilt und die Nutrition sich bessert, so lässt sich ein solcher Ausgang 
doch gewiss nur in den seltensten Fällen erzielen, und der Kranke schwebt 
in steter Gefahr eines raschen und imerwarteten Todes. Am leichtesten 
möchten noch die infectiösen und toxischen Formen des Fettherzens, wenn 



*) Abercrombie starb in seinem 65. Lebensjahre an Ruptur des linken Ven- 
trikels In Folge von Fettherz. 
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dieselben bei nicht allzu intensiver Einwirkung der Erftnkheitsursache ei- 
nen nur massigen Entwickelungsgrad erreichen, einer Rückbildung fähig 
sein; indessen ist auch für diese Formen die Plx)gnose immer eme zwei- 
felhafte, und es erhöhen dieselben wesentlich die Gefahren des Grund lei- 
dens. 

& 182. Die Behandlung des Fettherzens hat zur Hauptaufgabe, 
einestneils die Ursache zu entfernen, andemtheils der ungenügenden Ar- 
beitskraft des Herzens zu Hilfe zu kommen, und dessen Ener^e möglichst 
auf der für das Leben erforderlichen Höhe zu erhalten. Die Wahl der 
besonderen, zu diesem Zwecke anzuwendenden Massregeln richtet sich 
nach der der Affeddon des Herzens zu Grunde liegenden Störung. Eine 
passende Begulirung der diätetischen Verhältnisse wird hierbei immer die 
Hauptsache bleiben. Wo habitueller IiGssbrauch der Spirituosen der Af- 
fection zu Grunde liegt, wird man den Genuss derselben, wenn auch nicht 
YÖUig zu untersagen, so doch auf ein bescheidenes Maass zu reduciren ha- 
ben. Individuen, die an eine üppige, schwelgerische Lebensweise gewöhnt 
sind, suche man zu einer einfa(uien, frugalen, vorwiegend aus Vegetabilien 
bestehenden Nahrung zurückzuführen und zu fleissiger Körperbewegung 
anzuhalten. Bei allgemeiner Fettsucht dürften mit Vorsicht geleitete, sah- 
nische Abführcuren, der Gebrauch von Eissingen, Marienbad, Karlsbad, 
eine Banting's Cur u. dgl. zu empfehlen sein. In Fällen, wo Tuberculose 
oder ein anderes chronisches Primärleiden vorhanden ist, vnrd die Behand- 
lung die möglichste Besserung des Grundübds sidb zur Hauptaufgabe 
maäten, in wieder anderen Fällen wird man das rasche Fortschreiten der 
senilen Rückbildungsprocesse zu hemmen suchen müssen. In den meisten 
I^en der letztgenannten Categorien wird die Diät des Kranken immer 
eine tonische, kräftigende und belebende sein müssen, und man kann die 
Wirkungen derselben durch den Aufenthalt in reiner, kräftigender Luft 
(Berg- und Seeluft), durch zweckmässige Beschäftigung und massige, nicht 
bis zur Ermüdung gehende Körperbewegung, durch den Gebraudi kalter 
Waschungen und Vermeidung aller psydiischen Emotionen unterstützen. 
Als innerliche medicamentöse Mittel empfehlen sich in solchen Fällen am 
meisten die milden Eisen- und Chinapräparate, sowie der massige Genuss 
des Weines. Alle schwächenden Potenzen, welche sowohl die gesammte 
Kraft des Organismus, wie spedell die Energie der Herzcontractionen zu 
vermindern geeignet wären, sind aufs Sorgfaltigste zu vermeiden, nament- 
lich auch Blutentziehungen. Haben sich bereite die schlimmeren Erschei- 
nungen von Herzschwäche eingestellt, so sind die energischeren beleben- 
den und exdtirenden Mittel anzuwenden, wie Aether, Moschus, Wein in 
grösseren Dosen, die Ammoniumpräparate u. s. w., imd kann man mit 
deren Hilfe manchmal selbst die gerahrUcheren Anfölle glücklich vrieder 
beseitigen. Sollten sich ohnmachtiuüge Zufalle einstellen , so vnrd man, 
wie icm mich wiederholt überzeug, durch eine horizontale Körperlage 
ausserdem am meisten zu nützen im Stande sein, indem man dadurch am 
Besten das Einströmen des Blutes ins Gehirn begünstigt. In dieser Be- 
ziehung dürftie des von Stokes erzählten Falles zu erwähnen sein, wo 
ein an Fettherz leidendes Individuum die Ohnmachtanfalle dadurch zu 
coupiren im Stande war, dass es sich auf Hände und Kniee stellte und 
den Koj^ nach abwärts hielt. Endlich hat man, um die Energie der 
Herzthätigkeit in solchen Fällen anzuregen, Mittel, wie die Amica, das 
Extr. nuc. vomic. (Stokes, Bellingham), oder das Strychnin selbst in 
kleinen Dosen (Law) angewendet und empfohlen, indessen mit nur zwei- 
felhaften Erfolgen. 
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Gontinuitätstrennungen des Herzens. 

§. 183. Man unterscheidet zwei Hauptformen der Gontinuitäts- 
trennungen des Herzens: l) jene Fälle, in denen das Herz unter 
dem Einflüsse seiner eigenen ThätigKeit, durch innere Ursachen eine Gon- 
tinuitätstrennung erleidet (idiopathische oder spontane Buptur), 
und 2) jene Fälle, in denien dieselbe unter der Einwirkung äusserer me- 
chanischer Gewalten erfolgt (traumatische Buptur und eigentliche 
Herz wunden). Wir betrachten diese beiden Formen gesondert. 

A. Die spontane Ruptur. 
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§. 184. Es scheint keinem Zweifel zu unterliegen, dass eine spon- 
tane Zerreissung des Herzens nur dann zu Stande kommen kann, 
wenn vorher patholoeische Veränderungen stattgefunden hatten, welche 
eine grössere Brüchi^eit und leichtere Zerreisslichkeit der Musculatur 
desselben bedingen. Namentlidi sind hier die Fettkrankheiten des Herzens, 
die chronische und acute Mvocarditis, die Abscesse und partiellen Aneu- 
rysmen des Herzens hervorzuheben. Auch Thrombosen der Koronararte- 
nen mit secundärer partieller, fettiger oder einfacher Erweichung der 
Muskelsubstanz hat mim hie und da als Ursache gefunden (Fall von 
Malmsten), ebenso mitunter Geschwülste des Herzens, besonders wenn 
in deren Umgebung eine bedeutendere secundäre Erkrankung des Muskel- 
gewebes zu Stande gekommen war. Bei Weitem am häufigsten findet 
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sich der Riss im linken Ventrikel, was sich aus der grösseren Geneigtheit 
desselben zur fettigen Entartung erklärt*); seltener findet sich dieZerreis- 
sung am rechten Ventrikel, noch seltener an den Yorhöfen und scheint 
unter letzteren der rechte Vorhof etwas häufiger als der linke betroffen 
zu werden**). Die Stelle, an welcher der linke Ventrikel am häufigsten 
zerreisst, ist die Nähe der Spitze und zwar die vordere Fläche; seltener 
sind die spontanen Bupturen an der Basis oder der hinteren Kammerwand, 
ebenso selten finden sie sich im Kammerseptum. Was das Geschlecht 
anlangt, so scheint die Affection häufiger bei Männern Torzukommen; 
EUeaume zählt unter 61 Fällen 37 Männer und 24 Weiber. Die grösste 
Mehrzahl der Fälle trifft auf das Greisenalter, offenbar wegen der in 
demselben häufiger sich findenden fettigen Degenerationen und senilen 
Erweichungszustande (Bland' s dechirement senüe ducoeur). Man unter- 
scheidet eine complete und incomplete Buptur; bei ersterer 
erstreckt sich die Zerreissung durch die ganze Dicke, bei letzterer nur 
durch einen Theil der Dicke der Herzwand, oder es beschränkt sich die 
Buptur auf eine Fleischsäule oder einen Papülarmuskel. — Für die spon- 
tane Zerreissung der Eranzgefässe, wovon Aran mehrere Fälle 
zusammenstellte und Heus e erst neuerlichst ein sehr interessantes Bei- 
spiel mittheilte, gilt dasselbe, was für die spontanen BuptiM'en des Her- 
zens selbst angegeben wurde, nämlich dass dieselbe nur bei vorherigen 
£j;krankun^en der Gefasswandungen (Atherom, Aneurysmen der Kranzar- 
terien, Vancen der üjranzvenen) möglich ist. 

§. 185. Nach einer stattgehabten Buptur des Herzens findet sich 
der Herzbeutel durch eine mehr oder minder grosse Blutmenge ausgedehnt 
und die Oberfläche des Herzens von einer verschieden dicken Schichte 
geronnenen Extravasates überdeckt, nach dessen Entfernung die Bissöff- 
nung zu Tage tritt. Letztere ist von variabler Grösse, mitunter sehr klein 
und nur angedeutet als eine unscheinbare Ecchymose an der Oberfläche 
des Herzens; namentlich die innere Oeffnung ist oft sehr eng, so dass 
man sie manchmal, besonders wenn sie zwischen den Balkenmuskeln ver- 
steckt liegt, schwer auffindet. Meist überschreitet die Bissöffiiung nicht 
die Länge etwa eines halben Zolles, verläuft gewöhnlich von Oben nach 
Unten in der Sichtung der Längsfasem des Herzens und zeigt gewöhnlich 
zackige Bänder. Oft läuft der Bisscanal schief, in Windungen und Zick- 
zackbiegunffen durch den Herzmuskel, so dass die äussere Oeffnung der 
inneren nidit entspricht; manchmal spaltet sich derselbe auf seinem Ver- 
* laufe durch den Herzmuskel, so dass man von aussen zwei, innen dagegen 
nur eine einzige Oeffnung bemerkt. In der Mehrzahl der Fälle ist der 
Biss an der äusseren Oberfläche des Herzens grösser, als an der inneren, 
woraus man mit Unrecht schliessen zu können glaubte, dass die Zerreis- 



*) Nach Quain*8 Zusammenstellangen fand sich unter 68 Fällen 25 mal die 

Herzmptur als Folge von Fettkrankheit. 
**) Die Angaben der Autoren stimmen hierin vollkommen mit einander überein. 
unter 49 Fällen spontaner Ruptur, welche Olli vi er zusammenstellte, war 
S4 mal der linke, 8 mal der rechte Ventrikel, 3 mal der rechte und 2 mal 
der linke Vorhof zerrissen. Von 54 Fällen, die Pigeaux notirte, betrafen 
44 den linken, 8 den rechten Ventrikel; je 1 Fall kam auf den rechten und 
linken Vorhof. Bertherand zählt unter 39 spontanen Rupturen 30 mal 
ZerreisBungen des linken, 6 mal des rechten Ventrikels, 3 mal des rechten 
Vorhofs. Ellcaumc endlich fand unter 55 Fällen 43 mal die linke, 7 mal 
die rechte Kammer, 3 mal den rechten und 2 mal den linken Vorhof betroffen. 
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sang immer von Aussen nach Innen erfolge (Bland, Elleaume). Nur 
selten finden sich sehr Crosse Risse, nndgenören hierher die Ton Becker, 
Beer und Dubreuil beobachteten Fälle, in denen sich die Zerreissung 
von der Basis des linken Ventrikels bis herab zur Spitze erstreckte. Meist 
findet sich nur eine einzige Rupturstelle, selten mehrere zugleich ; in einem 
von Balv erzählten Falle bestanden gleichzeitig 3 Risse, bei Olli vi er 
und Anaral finden sidi Beispide von 5 Rissen im linken Ventrikel. In 
sehr seltenen Fällen kamen gleichzeitig an beiden Kammern Rupturen zu 
Stande. Man hat viel gestritten, ob die Ruptur während der Diastole 
oder Systole des Venteikels erfolge; ersteres vertheidigen Pigeaux, Bel- 
lingham, Hamernjk u. A., jedoch scheint es wahrscheinlicher, dass 
es sich gegentheilig verhält, mdem offenbar während der Systole der 
Druck, den die Herzwandungen erleiden, ein bedeutenderer ist, als wäh- 
rend der Diastole. Stärkere Körperanstrengungen, wie Drängen beim 
Stuhlgange, das Heben einer schweren Last, Laufen, Husten, Brechen, La- 
chen u. s. w., rufen nicht selten bei präexistirender Degeneration des 
Herzmuskels die Zerreissung hervor; mitunter sah man letztere auch 
während heftiger psychischer Erregungen auftreten, z. B. bei Zorn, Freu- 
de, Schreck u. dgl. Oft aber auch erfolgt die Ruptur bei völligster Ruhe 
des Körpers und Geistes, z. B. im Schlafe. 

§. 186. Die Symptome der spontanen Herzzerreissung sind ver- 
schieden. Li den meisten Fällen zieht dieselbe augenblicklich oder in 
kürzester Frist den Tod nach sich. Mitunter fühlen die Kranken den 
Moment des Zerreissens als einen plötzlidien Schmerz, als eine Sensation 
in aer Herzgegend, als ob etwas berste, und finden noch Zeit, dies durch 
das Ausstossen eines plötzlichen Schreis kundzugeben oder ihre Umgebung 
davon zu benachrichtigen. Manchmal tritt die Catastrophe ohne alle vor- 
ausgegangenen Krankheitserscheinungen, bei scheinbar ganz gesunden In- 
dividuen ein; in anderen Fällen bestehen vorher kürzere oder längere 
Zeit hindurch Symptome, die auf eine fettige oder anderweitige Entartung 
des Herzfleisches hindeuten. Man hat auf verschiedene Weise zu erklä- 
ren versucht, wie eigentlich hier der plötzliche Tod erfolge. Die Eztra- 
vasation ins Pericard ist nicht immer so bedeutend, dass sie an sich Ur- 
sache des plötzlichen Todes sein könnte, und dass die Lethalität auch 
nicht wohl durch die Annahme einer mechiuüschen BeMnderung der Herz- 
thäti^keit in Fol^e von Druck des Extravasates erklärt werden kann, 
beweisen die oft viel massenhafteren pericarditischen Exsudate, bei denen 
die Herzbewegungen nicht selten ziemlich unbehindert vor sich ^ehen. 
Da die Zerreissung meist den linken Ventrikel betrifft, so dürfte bei grös- 
seren Ri^en die Annahme einer acut^i arteridlen Anämie des Gehirns 
noch am besten den Tod zu erklären im Stande sein. Auch die Ruptu- 
ren der Kranzarterien bringen meist plötzlichen Tod, am wahrsdieimich- 
sten durch rasche Verminderung der arteriellen Blutzufuhr zum Herzmus- 
kel tmd dadurch gesetzter Hersd^hmung. 

Mitunter aber überleben dieüjraimen die Ruptur noch kürzere oder 
längere 2Mt, was übrigens nur bei engem Risscanal, sowie bei gewunde- 
nem und zackigem Verlaufe desselben möglich zu sein scheint, indem 
dadurch ein plötzlicher massenhafter Blutaustritt unmö^ch gemacht wird. 




einzelnen Absätzen bis zur completen Ruptur weiter. In allen derartigen 
Fällen kann der Kranke noch einige Zeit« vom Beginn der ersten Sympto^ 
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me an forüeben, und man kennt Beispiele, wo erat nach 10 — 14 Standen 
(Strond), ja selbst erst nach einigen Tagen (Morgagiii, Peacock) 
die Lethalltat eintrat. Hänfig bexeic£net auch in diesen fallen ein plötz- 
lich sich einstellender,^ heftiger and beängstigender Schmerz in der flerz- 
g^end, der mitanter in den Nadken and linken Arm aasstrahlt, den Mo- 
ment der Raptar; das (Besicht wird kühl, blaes and mit Schweissen be- 
deckt, angstrolle Respiration, G^fohle von Schwere and ZaRammenschnü- 
nmg der Brost, erösste Hinfälligkeit and (dmmachtartige Zastande gesel- 
len sich hinza, der Badialpals wird schwach and anfimlbar. and anter 
zanehmendem Gollapsas erfolg nach kürzerer oder läiigerer Zeit der Tod. 
Oder die angefahrten Ersdiemnngen zeigen nach einiger Zeit ihres Beste- 
hens eine mehr oder minder aasgesprochene Bfflnission, am bald in emea- 
ter Heftigkeit selbst mehnnals wiederzakehren; in jedem dieser AnfiUle 
kann der Tod erfolgen. Mitant^ bestanden Erbrechen, sowie conyolsi- 
yische Zuckai^en des Gesichts and der Extremitäten. — In jenen Fallen, 
in denen die Extravasation allmaliff eofolgt, liesse sich yielleicht aas dem 
Nadhweis einer wachsenden Aosdennang des Herzbeatek darch die Per- 
cassion, sowie eines in gleichem Schritte damit eintretenden Schwädier- 
werdens der Herztöne, in Zasammenhalt mit den Erscheinongen einer 
inneren Blutung und mit Berüdcsichtigung der anamnestisclien Verhalt- 
nisse die Diagnose einer Herzruptur mit einiger Wahrscheinlichkeit bei 
Lebzeiten begründen. 

Für die Dia^ose von Zerreissungen innerhalb der Herzhöhle gele- 

fener Gebilde, wie des Septums, eines Papillarmuskels oder Fleischbal- 
ens, besitzen wir keine Aimaltspuncte. Ebenso wenig lässt sich klinisdi 
die Zerreissung der Eranzgefasse von der Ruptur des Herzens selbst un- 
terscheiden. 

§. 187. Die Prognose der spontanen Gardiorhezis ist immer eine 
sehr schlimme, meist eine lethale. Wenn auch aus einzelnen seltenen 
Beispielen die Mc^lichkeit einer Heilung und Yemarbung kleiner Risse 
hervorgeht, und z. B. Rost an neben einem frischen Herzrisse eine ältere 
Ruptur auffand, die bereits fest durch ein Fibringerinnsel verschlossen 
war, so dürften doch derartige Vorkommnisse zu den ausserordentlich 
seltenen Ausnahmen gehören. — Von einer Behandlung kann in Fäl- 
len von plötzlichem Tode natürhch nicht die Rede sein.^ Bei langsame- 
rem Verlaufe der Blutung d^egen wird man bestrebt sein müssen, letz- 
tere baldmöglichst zum Stillstand zu bringen. Zu diesem Zwecke dürfte 
sich am meisten die Application kalter Umschläge auf die Her^egend, 
sowie Sorge für die grösste körperliche und geistige Ruhe des Kranken 
empfeUen. Damit verbindet man zweckmässigAbleitangen auf die Haut 
entfernterer Eörperstellen, wie Sinapismen auf Waden und Arme, reizende 
Handbäder, Einhüllen der Füsse in warme Tücher u. s. w.; möglicher 
Weise dürfte der Junod'sche Stiefel, um den Seitendruck im Herzen zu 
vermindern, mit Vortheil angewendet werden können. Venäsectionen, 
welche einige Aerzte (Bertherand) empfehlen, möchten eher sdiaden, 
als nützen; dagegen wird die Digitalis dann indicirt sein, wenn die Con- 
tractionen des Äterzens noch hinreichend stark geschehen, und die Kraft 
des Arterienpulses noch ungebrochen ist. Ist aber bereits ein Zustand 
hoher Anämie und Schwäche ausgesprochen, sind sowohl die Pulsationen 
der Arterien, wie des Herzens selbst sehr schwach oder kaum mehr 
wahrnehmbar, so wird auch dieses Mttel seine Gontraindication haben 
^^d durch flüssige Reizmittel, wie Aether, Wein, Moschus u. dgL zu 
®^^8etzen sein. 



\ 
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B. Die traumatische Ruptur und die Herzwunden. 
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S. 188. Die traumatische Ruptur, wenn dieselbe das vorher 
gesunde Herz betrifft, kann nur durch die Einwirkung einer äusserst hef- 
tigen äusseren Gewalt zu Stande kommen. Am häufigsten sind es Er- 
scmätterungen des ganzen Körpers oder intensive, auf die vordere Thorax- 
fläche einwirkende, mechanische Insulte, welche, mitunter ohne eine äus- 
sere siditbare Verletzung der WeichtheUe, die Zerreissung bedingen, wie 
ein Sturz von einer gewissen Höhe, ein Stoss oder Hmschlag auf die 
Herzg^end (Mummssen), das Hinübergehen eines Wagenrades über den 
Thorax (Vater, Chaussier, Thurnam), Prellschüsse in die Herzge- 

Send u. s. w. Oft allerdings combiniren sidi bei derlei Ursachen Brüche 
es Stemums, des Schlüsselbeines, der Rippen n. s. w. , sowie auch trau- 
matisohe Zerreissungen anderer innerer (h-gane, wie der Lungen, der Lie* 
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ber, Milz, des Diaphragma ti. s. w. Wälireiid die spontane Gardiorhexis 
aus den §. 171 erwähnten Gründen vorwiegend den linken Ventrikel be- 
trifft, findet sich die traumatische Ruptur häufiger am rechten Herzen, 
was sich aus der exponirten Lage und den dünneren Wandungen des 
letzteren erklärt. Auen scheint der linke Vorhof wegen seiner dünneren 
Wände mehr als der linke Ventrikel zur Zerreissung geneigt zu sein. 
Nach Gamgee's Zusammenstellung von 22 f'ällen traumatischer Herz- 
zerreissung war 8 mal die rechte Kammer, 4 mal der rechte Vorhof, 3 mal 
die linke Kammer und 7 mal der Ifnke Vorhof betroffen; unter 16 Fäl- 
len, die Elleaume re^strirte, war 5 mal die rechte Kammer, 6 mal der 
rechte Vorhof, 2 mal die linke Kammer und 3 mal der linke Vorhof Sitz 
der Ruptur. In einem von Thürnam erzählten Falle waren gleichzeitig 
die linke Kammer und rechte Vorkammer zerrissen. — Was das Ge- 
schlecht anlangt, so liefert das mämiliche die überwiegende Mdirheit 
(nach Elleaume waren unter 18 Fällen nur 2 Weiber), was sich aus 
der so vielerlei Gefahren mit sich führenden Lebens - und Beschäftigungs- 
weise der Männer hinreichend erklärt. 

§. 189. In den meisten Fällen traumatischer Ruptur des Herzens 
erfolgt plötzlicher Tod , besonders bei grösseren Rissen ; in viel^ Fällen 
mögen gleichzeitige Zerreissungen anderer innerer Organe das mrige zu 
dem raschen Eintreten des Todes beitragen. In seltenen Fällen lebten die 
Kranken noch längere oder kürzere Zeit; in einem Falle bei Gamgee 
erfolgte der Tod selbst erst nach 14 Stunden. In einzelnen Beispielen 
ereignete es sich, dass nach der Einwirkung der Ursache die Betroffenen 
noch eine Strecke weit sich fortbewegten ; so lief ein Kranker noch einige 
Treppen hinauf, bevor er todt zusammenstürzte (Gamgee), ein Anderer, 
der von einem Pferde auf die Brust geschlagen wurde, ging noch bis ssum 
Stalle und brach erst dann zusammen (Mummssen). Sicher constatirte 
Fälle von Heilung traumatischer Herzzerreissungen habe ich in der Lite- 
ratur nicht auffinden können, und scheint demnach der Ausgang immer 
ein lethaler zu sein. 

§. 190. An dieser Stelle dürfte auch der Zerreissung der Herz- 
klappen in Folff e heftiger Muskelanstrengungen zu gedenken sein, worüber 
Peacock bemerkenswerthe, auf die Analyse von 17 Fällen sich stützende 
Angaben lieferte. Meist waren die Aortaklappen betroffen, seltener die 
Atrioventricularklappen der einen oder anderen Seite, und es scheint, als 
ob -eine präexistirende , wenn auch nur geringe Veränderung der Klappen 
die Zerreissung begünstigte. Die Zerreissung betraf 10 mal die Aortakiap- 
pen, 4 mal die Mitralis, 3 mal die Tricuspidalis. Die nächste Folge der 
Ruptur ist wohl immer eine Insufficienz der betreffenden Klappe; ebenso 
unterscheiden sich die Rückwirkungen derselben aufs Herz kaum von den 
durch endocarditische Veränderungen entstandenen Insuffidenzen. Mail 
wird vielleicht dann an eine Klappenzerreissung denken können, wenn sich 
die Zeichen einer Klappenaffection plötzlich während einer heftigen Mus- 
kelanstrengung unter Präcordialangst, Schmerz in der Herzgegend, Herz-' 
klopfen, Ohnmacht und Dyspnoe einstellen sollten. Nach Peacock veran- 
lasst Zerreissung der Aortaklappe in der Regel sofortige Syncope, Zerreis- 
sung der Mitralis mehr das Gefühl der Oppression. Zuweilen erfolgte 
bald nachher Blutspucken, oder es vernahmen die Patienten eigenthümliche 
Töne die Brust und den Nacken entlang, sowie in den Ohren. Auch in 
einem von Quain erzählten Falle vernahm der Kranke unmittelbar nach 
dem Ereigniss einen eigenthümlichen Ton, der sich über die Brost und 
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den Nacken bis zn den Ohren hinzuziehen schien und einige Tage hin- 
durch gehört wurde ; bei der Section zeigte sidi eine Zerreissung der Aor- 
taklappe. 

§. 191. Was die eigentlichen Verwundungen des Herzens in 
chirurgischem Sinne betrifft, so entstehen dieselben am häufigsten durch 
das Eindringen von Nadeln, MesserUingeA oder Kugeln, durch Degen-, 
Bajonett- oder Säbelstiche u. dgl., endlich auch durch nach Innen ge- 
drückte, spitze Fragmente fracturirter Rippen. Mitunter hat man ver- 
schluckte spitze Körper vom Oesophagus her in die Substanz des Herzeus 
eindringen gesehen. Die Herzwunden sind theils perforirend, theils nicht, 
je nachdem sie mehr oder minder tief in die Muskelsubstanz eindringen 
imd das Endocard bald perforiren, bald nicht; am häufigsten betreffen 
sie aus leicht einzusehenden -anatomischen Gründen den rechten Ventrikel *). 
unter 54 Fällen von Herzwunden, welche Ollivier zusammenstellte, war 
29 mal der rechte, 12 mal der linke Ventrikel, 9 mal beide Ventrikel, 3 
mal der rechte und Imal der linke Vorhof betroffen; unter Purple's 
42 Fällen war der Sitz der Verwundung 21 mal die rechte, 12 mal die 
linke Kammer, 2 mal beide Kammern zugleich, 2 mal der rechte Vorhof 
und 2 mal das Ventrikelseptum. 

§. 192. Die alten Aerzte waren der Meinimg, dass Verwundungen 
des Herzens immerund unbedingt augenblicklichen Tod herbeiführen müss- 
ten; allein die neueren Schriftsteller haben durch eine hinreichende Zahl 
von Beobachtungen das Irrthümliche dieser Angabe dargethan. Wieder- 
holte, von Jung, Garlisle, Velpeau u. A. angestellte Experimente ha- 
ben bewiesen, dass Thiere das Einstechen langer Nadeln in das Herz 
ohne bleibenden Nachtheil zu ertragen im Stande sind, und dass dies 
auch beim Menschen der Fall ist, haben die Versuche, im asphyctischen 
Stadium der Cholera das Herz durch Acupunctur zu reizen, hinlängUch 
gezeigt. Dass aber auch bedeutendere Verletzungen des Herzens der Hei-' 
lung fähig sind, ja selbst von Aussen in die Herzsubstanz eingedrungene 
Fremdkörper lange Zeit hindurch ohne besondere Störungen getragen wer- 
den können, zeigen die nicht selten gemachten Beobachtungen von dem 
Vorkommen eingeheilter Kugeln in den Herzen von Hirschen und Wild- 
schweinen, sowie eingewachsener Schrotkömer in dem Herzfleische von 
Hasen. 

Auch beim Menschen sind Fälle bekannt, wo nach lange Zeit vor- 
her stattgehabten, selbst penetrirenden Herzwunden später sich Narben 
vorfanden, oder wo der verwundende Fremdkörper oder abgebrochene Theile 



*) In sehr seltenen FäUen dringen Fremdkörper bloss in die Höhle des Pericards, 
ohne das Herzfleisch selbst zu verletzen. Tritt der Tod in solchen Fällen nicht 
durch die consecntive Pericarditis ein, so kann der Fremdkörper sich durch 
Bindegewebsbildung in seiner Umgebung abkapseln und so lange Zeit hindurch 
getragen werden, ohne Störungen weiterhin hervorzurufen. Ein 74 jähriger 
Invalide, welcher im Jahre 1812 einen Schuss in die linke Brustseite erhalten 
hatte, starb 1864 im Dubliner Hospital an einer LuftrÖhrenentztlndung, an der 
er seit 2 Jahren litt. Bis dahin war er ganz gesund gewesen, nur konnte er 
nie auf der rechten Seite liegen, ohne, wie er angab, den Druck der Kugel im 
Herzen zu fühlen. Abnorme Geräusche bei der Auskultation waren nie zuge- 
gen. Bei der Section jDwd man die Kugel in einer Pericardialcyste zwischen 
den Mündungen der Hohlvenen. Ausserdem waren die Spuren einer ehemali- 
gen leichten Pericarditis zugegen. (Allgemeine medicin. Centralzeitung. Ber- 
Un 1864. 66. Stück). 
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desselben (Nadeln, Messerklingen, Kugeln) kürzere oder länger^ Zeit isi^ 
Herzen getragen worden. In Mühlig^s Fall folete Genesung nach einep 
Stich, welcher nicht nur die rechte Herzkammer durchbohrt, sondern aud^ 
nach Perforation des Septum noch bis in die linke Herzkammer einge- 
drungen war; ebenso erzählt Brugnoli ein Beispiel, in welchem Heilung 
nach einem Messerstich ins Herz erfolgte, und wo nach dem erst 19 Vi 
Jahre nach der Verletzung erfolgten Tode man aus den Narben ersah, 
dass der Stich durch den rechten Ventrikel und das Septum gegas" 
war, die Mitralis stark zerschnitten und dann noch die äussere Wfmd 
linken Ventrikels verletzt hatte. Legrand du Saulle führt mdirere 
Beispiele an, wo eingedrungene Nadehi ^eim Menschen mehr oder minder 
fest im Herzfleisch ^gewachsen waren, ohne besondere Symptome zu be- 
wirken; am Merkwürdigsten aber ist das von Dupuytren erwähnte Bei- 
spiel einer Flintenkugel in der Substanz des rechten Ventrikels bei einem 
Soldaten, welche 6 Jahre getragen wurde, sowie der Fall von Balch, in 
welchem eine Bleikugel 20 Jahre lang in der Substanz des rechten Ven- 
trikels eingekapselt Hegen blieb. In Ferrus' Fall lebte der Verletzte 20 
Tage lang mit einem Stilet im Herzen, welches das letztere von einer 
Seite zur anderen durchstochen hatte. In einem von Carnochan beob- 
achteten Falle verweilte eine Flintenkugel 12 Ta^e lai^ im Ventrikelsep- 
tum, bis der Tod durch Pericarditis erfolgte; -bei der Section zeigte sich 
die Herzwunde bereits geschlossen, und war um die Kugel eine abkapselnde 
Cyste in der Entwickelung. Von grossem Interesse ist endlich die Beob- 
achtung von Kussmaul, in welcher ein verschluckter Dom vom Oeso- 
phagus aus in das Kammerseptum sich eingebohrt hatte und, mit der 
bpitze frei in das Lumen des rechten Ventnkels hineinragend, längere 
Zeit hindurch, ohne Beschwerden zu erzeugen, getragen wurde. 

§. 193. Symptomatologie. Meist erfolgt nach grösseren pene- 
trirenaen Herzwunden augenblidmcher Tod. Wenn die Angabe Olli vi er 's 
richtig sein sollte, dass dies besonders bei Wunden des Imken Ventrikels 
der Fall ist, so Hesse sich der Tod allerdings am Besten durch die An- 
nahme einer plötzlichen arteriellen Oligämie des Gehirns erklären. Mit- 
unter aber, und zwar bei kleineren Verwundungen, trat der Tod erst nach 
einiger, allerdings oft schon kurzer Zeit ein, manchmal nach einigen oder 
menreren Stunden, ja selbst erst nach ebenso vielen Tagen. Feather- 
ston erzählt den Fall eines Soldaten, der erst 48 Stunden nach einer den 
linken Ventrikel penetrirenden Bajonettwunde verschied, und Fantoni 
sah einen Mann selbst noch 17 Tage leben, nachdem ein Degen das Sep- 
tum und den linken Ventrikel durchbohrt hatte; auch in dem von Tril- 
ler erzählten Falle erfolgte der Tod erst nach 14 Tagen. In einzelnen 
Fällen, stürzte der Verwundete nicht sogleich zu Boden, sondern strebte 
noch ein gewisses Asyl zu erreichen, manchmal selbst unter nicht gerin- 
gem Aufwand von Kraft und Anstrengung. Pare sah einen Mann, der 
eine penetrirende Herzwunde erhalten hatte, seinen Feind noch ein paar 
hundert Schritte weit verfolgen, ehe er todt zu Boden fiel, obgleich er- 
stere so gross war, dass man den Finger einbringen konnte. Tritt der 
Tod nicht im Momente der Verwundung ein, so bemächtigt sich des Ver- 
letzten meist grosses Angstgefühl und Unruhe, oft verbimden mit Druck, 
Schwere oder dumpfem Schmerz hinter dem Brustbeine; das Blut fliesst in 
reichem Strome aus der Wunde, der Kranke bebt und zittert, das Gesicht 
erblasst, die Gliedmassen erkalten, kühler Schweiss tritt an die Oberfläche 
des Körpers, Puls und Herzschlag werden schwach und unregelmässig, 
die Respiration eng und beklommen, und die Lethalität erfolgt unter Ohn- 
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machten und Collapsus. Gelang es, die Blutung eher zu stillen, so sah 
man mitunter den Verletztem nach Verlauf mehrerer Stunden sich in auf- 
fallender Weise wieder erholen, ja selbst einen Zustand ziemlichen Wohl- 
befindens zurückkehren, in seltenen Fällen mit nachfolgender Heilung, häu- 
figer dagegen dennoch tödtlichem Ausgang unter den Erscheinungen einer 
bald hinzutretenden Pericarditis. Das von Jobert de Lamballe als 
charakteristisch für penetrirende Herzwunden angeführte zischende Ge- 
räusch in der Herzgegend, welches durch das Ausströmen des Blutes aus 
der Wunde entstehe und nach Schliessung derselben durch ein Blutcoa- 
gulum aufhöre, wurde meines Wissens anderwärts nicht bestätigt. Dage- 
gen Hesse sich die Diagnose einer Verwundung des rechten und linken 
Herzens aus der venösen oder arteriellen Natur des ausströmenden Blutes 
begründen. Indessen können auch Herzwunden ohne einem stärkeren äus- 
seren oder inneren Bluterguss bestehen, nämlich bei engen, schrägen, nicht 
tiefen Gontinuitätstrennungen der Herzsubstanz, zumal wenn dieselben 
parallel mit der Richtung der Muskelschichten laufen. — Als die Folgen 
penetrirender Herzwunden beobachtet man nicht selten consecutive Endo- 
carditis und Myocarditis, mitunter später partielle Herzaneurysmen mit 
Neigung zu Ruptur und peripherischen Circulationsstörungen. Als Reste 
geheilter Herzwunden bleiben Narben im Herzfleisch, denen entsprechend 
das Pericard mehr oder minder fest adhärirt. Perforirende Wunden des 
Eammerseptums wandeln sich mitunter bei der Heilung in Löcher um, 
welche von derben Rändern und schwieliger Umgebung begränzt sind. 

§. 194. Die Prognose der Affection ergibt sich genügend aus dem 
Gesagten. Wenn allerdings auch die Gefahr mit der Grösse der Ver- 
letzung im Allgemeinen zummmt, so sind doch selbst grosse und bedeutende 
Herzwunden noch immer der Heilung fähig; andererseits aber kann selbst 
bei ganz kleinen imd unbedeutenden Wunden, z. B. I^adelstichen, der 
lethaJe Ausgang durch eine secundäre traumatische Myocarditis erfolgen.*— 
Die Behandlung wird bei nicht sofort erfolgendem Tode sich zimächst 
nur darauf beschränken können, die Blutung zu stillen und die Bildung 
eines Thrombus in der Herzwunde zu begünstigen. Hiezu sind am Meisten 
geeignet die grösste Ruhe , die äussere und innere Application der Kälte, 
sowie bei durch die Extravasation nicht bereits zu sehr geschwächten In- 
dividuen die Anwendung der Digitalis. Allerdings wird bei der Dar- 
reichung letzteren Mittels die grösste Vorsicht anzuempfehlen sein. Die 
äussere Wunde werde möglichst rasch durch einen entsprechenden Verband 
geschlossen. Bei bedeutender Anämie und Pulslosigkeit passen die bele- 
benden Mittel, um dem drohenden Tode durch Syncope vorzubeugen. Die 
Erscheinungen einer secundären Herzentzündung sind durch die für den 
individuellen Fall passenden Mittel möglichst firahzeitig und energisch zu 
bekämpfen. Die l'rage, ob eingedrungene Fremdkörper zu entfernen sind, 
lässt sich nicht in gleicher Weise für alle Fälle beantworten. Dünne Kör- 
per, z. B. Nadeln, wird man allerdings wo möglich zu eztrahiren suchen 
müssen ; dickere und grössere Körper dagegen möchten auf die Möglich- 
keit einer späteren spontanen Elimination oder einer unschädlichen Ein- 
heilung und Einkapselung hin häufig besser sich selbst überlassen bleiben, 
und wenn auch durch die Unterlassung des Versudis, derajrtige Fremdkör- 
per zu entfernen, wohl einerseits die Entwickelung einer consecutiven Pe- 
ricarditis oder Myocarditis eher befordert wird, so hat man doch anderer- 
seits den Vorthäl, dass durch den Fremdkörper die Wunde geschlossen 
gehalten und das Eintreten einer fatalen Hämorrhagie verhütet werden 
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§. 195. Herzgesch Wülste ffehören im Allgemeinen zu den selte- 
^J'ön pathologischen Befunden. Insbesondere gilt dies von den primären 
Herzgeschwülsten, von denen die Literatur nur eine verhältnissmassig sehr 
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beschränkte Zahl authentischer Beobachtungen aufzuweisen hat. Ihrer 
anatomischen Natur nach hat man folgende Geschwulstformen zu unter- 
scheiden : 

1) Carcinom. Dasselbe scheint relativ am häu%sten vorzukom- 
men (Fälle von Yelpeau, Sims, Hewett, Cohn, Locher, Law, 
Paikert, Wyss u. m. A.), obgleich als primäre Geschwulst gleichfalls 
äusserst selten. Sekundär enwickelt sich der Krebs innerhalb der Herz- 
substanz entweder als metastatischer Knoten von beschränkter Grösse, 
vereinzelt oder multipel, entfernt von dem primären Heerde, oder als eine, 
von einer benachbarten primären oder sekundären Krebsseschwulst 
auf den Herzmuskel per contiguitatem sich fortpflanzenden Wucherung, 
z. B. von Krebstumoren der Lunsen, des Mediastinums, des Oesophagus, 
der Bronchialdnisen aus. Namentlich in letzteren Fällen oder bei primä- 
ren Krebsen des Herzfleisches sah man grössere Geschwülste in das Lu- 
men der einen oder anderen Herzhöhle hineinwuchem, mit ulcerativem 
Zerfall nach Innen und Entstehung embolischer Gomplicationen. Aber 
auch sonst bedingen diese Geschwülste oftmals grössere und kleinere, ge- 
gen die äussere oder innere Oberfläche prominirende Knoten, und es ra- 
gen dieselben^ bei bedeutender Grösse mitunter so in das Herzlumen hin- 
ein', dass dadurch eine mehr oder minder bedeutende Stenose eines oder 
des anderen Theiles des Herzlumens bedingt wird. Im Allgemeinen fin- 
det sich der Krebs häufiger am rechtcoi, ds am linken Ventrikel, häufi- 
ger femer bei Männern, süs bei Weibern. 

2) Cancroid. Es gilt für dasselbe das Gleiche, was fdr das Carci- 
nom angegeben wurde; nur scheint dasselbe im Allgemeinen noch selte- 
ner vorzuKommen, als aer Krebs (Fälle von P^get und Klob). 

3) Sarkom. Dasselbe wurde als primäre Geschwulst von Boden- 
heimer, als metastatische Geschwulst vonB. Wagner neuerlichst beob- 
achtet. Nicht ganz so selten scheinen bei den aurch ihre Bösartigkeit 
und Neigung zur Dissemination ausgezeichneten Melanosarkomen multiple 
Metastasen im Herzfleisch vorzukommen, wo sich dann sehr gewöhnlich 
einzelne sehr schwach oder gar nicht gefärbte, namentlich eigenthümlich 
bräunlich graue Knoten unter ganz schwarzen oder schwarzbraunen zer- 
streut vorfinden (Virchow). 

4) Fibroma. Sehr selten. Luschka beschreibt ein hühnerei- 
grosses Fibrom in der Muskulatur des linken Ventrikels bei einem sechs- 
jährigen Knaben, das ohne Symptome bestand; Albers erwähnt eines 
taubeneigrossen Fibroms gleichfalls in der Substanz des linken V^entrikels. 
Hieher gehört auch das von Kottmeier beschriebene Beispiel eines ge- 
stielten, vom Vorhofseptum ausgehenden Fibroms, welches durch das 
Mitndostium in den linKen Ventrikel herabhing. 

5) Lipoma. Hiefür findet sich in der Literatur nur ein einziges, 
von Albers beobachtetes Beispiel. 

6)Myoma. Dasselbe, dessen Kenntniss wir v.Becklinghausenund 
Virchow verdanken, scheint meist con^enitalen Ursprungs zu sein und 
stellt vereinzelte oder multiple, aus emer partiellen hyperplastischen 
Wudierune des Muskelgewebes hervorgegangene, kleinere und grössere 
Tumoren dar, welche mitunter einen cavernösen Bau besitzen (cavernö- 
sesMyom, Virchow). Hierher scheint auch der von Skrzeczka als 
^cavemöse Entartung des Herzens'^ beschriebene Fall zu gehören. Die 
Beobachtung von Kantzow spricht für die Möglichkeit einer syphiliti- 
sdien Genese dieser Geschwulstrorm. 

7) Tuberkel. Derselbe kömmt in der Herzmuskulatur als miliare 
Form m Verbindung mit Miliartuberkulo^ anderer Organe vor, stellt hier 
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äusserst feine, oft nur bei genauester Betrachtung erkennbare Knötchen 
dar und scheint in dieser Form häufiger, eis man früher glaubte, zur 
Entwicklung zu gelangen (v. Recklinghausen, Virchow, Kiob.) 
Sehr selten dagegen finden sich grössere tuberkulöse und käsige Knoten 
im Herzfleische und zwar nur in Verbindung mit chronischer Tuberkulose 
anderer Organe, namentlich der Lungen (E. Wagner, Luken, Wal- 
deyer). 

8) Die syphilitische Gummigeschwulst. Nebenden §.145 
erwähnten einfach interstitiellen, fibrösen M^ocarditen finden sich mitun- 
ter gelblich weisse oder bräunlich gelbe, käsige, in ihrer Consistenz an Gunmii 
erinnernde, runde Tumoren im Herzfleische vor, vereinzelt oder zu grös- 
seren knolligen und lappigen Haufen aggregirt, welche in ihrem ^oberen 
Habitus, wie in ihrem ^ineren Bau vollständig mit den syphilitischen 
Gummiknoten der Leber, des Hodens u. s. w. übereinstimmen, so dass 
über ihre spezifische Natur auch hier kein Zweifel mehr erhoben werden 
kann fMyocarditis gummosa). Diese Herzgummata können in allen 
muskulösen Theilen des Herzens sich bilden, an den Ventrikeln, wie an 
den Vorhöfen, am Septum, wie an den Papillarmuskeln; mitunter erreichen 
sie, wenn sie zu grösseren Haufen zusammen sich finden, einen solchen 
Umfang, dass sie weit in das Herzlumen hineinprominiren und so mit- 
unter Veranlassung geben zu bedeutenden Störungen der Funktion des 
Herzens und der Circulation. Sitzen sie dicht unter dem Pen- oder Endo- 
card, so besteht gewöhnlich zugleich eine durch besondere Sclerose des 
Gewebes ausgezeichnete chronische Peri- oder Endocarditis. Der Aus- 
gangspunkt dieser Geschwülste ist das intermuskuläre Bindegewebe; die 
Musfcelelemente gehen durch secundären Zerfall zu Grunde. Ihrer histologi- 
schen Beschaffenheit nach bestehen sie aus einer sehr dichten Anhäufung und 
Wucherung kleiner, rundlicher, einkerniger Zellen, denen weiterhin eine 
Neigung zu fettiger Degeneration zukömmt, so dass in den späteren 
Stadien eine feinkörnige, fettreiche, scheinbar strukturlose Masse restirt 
(Virchow). In der Umgebung sind diese Gummata von sehr mächtigen 
und derben, weissen, schwieligen Bindegewebsmassen umgränzt. Im All- 
gemeinen gehören diese Geschwülste zu den am häufigsten vorkommenden 
Neubildungen innerhalb des Herzmuskels, und es finden sich in derartigen 
Fällen an der Leiche meist noch andere deutliche Spuren constitutione!! 
syphilitischer Erkrankung *). 



•) Längere Zeit hindurch beobachtete ich in meiner Klinik einen jungen Mann 
von 30 Jahren, bei welchem ich nach den bestehenden Erscheinungen ein 
Aneurysma der aufsteigenden Aorta diagnostiziren zu dürfen glaubte. Ob- 
gleich ein pulsirender äusserer Tumor nicht bestand, so schienen doch ge- 
wisse andere Symptome, wie Dämpfung auf dem oberen Theile des Sternums, 
ein der auf den oberen Sternaltheil aufgelegten Hand sich darbietendes Gefühl von 
Pulsation in der Tiefe des Thorax, massige Dysphagie und Dyspnoe, sowie 
endlich die Zeichen eines Verschlusses der oberen Hohlvene die genannte 
Annahme zu unterstützen. Fat. starb im Dezember 1866 eines plötzlichen 
Todes. Die Sektion zeigte eine exquisite fibrös-gummöse Myocarditis mit be- 
sonders entwickelten Gammiknoten in der Muskulatur der rechten Vorkam- 
mer. Das Bindegewebe um den Anfangs theil der Aorta ungemein stark 
schwielig entartet , gleichfalls mit eingelagerten grossen Gummigeschwülsten. 
Massenhafte schwielige Induration! um den Stamm der Art. pulmon. herum, 
so dass letztere gleich oberhalb der Klappen ziemlich stenosirtist^ ebenso hoch- 
gradige Induration und Sclerose des mediastinalen Bindegewebes mit Fortsetzung 
des Prozesses auf die Pleurablätter des oberen und vorderen Theiles der linken 
Lunge. (Offenbar war die schwielige Mediastinitis die Ursache der Dyspha- 
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9) Blasenwürmer. Hierher gehört der Echinokokkus und 
der Gysticerkus, beide bald vereinzät, bald mel^ach im Herzfleische 
vorkommend. Ersterer findet sich meist zugleich m^ Leberechinokokkus, 
in seltenen Fällen ohne Echinokokkusbildung in anderen Organen; letz- 
terer kömmt ausser in der liefe der Herzsubstanz auch im subserösen 
Bindgewebe des Endo - und Perikards vor und zwar fast immer in Ver- 
bindung mit Finnen auch in anderen Theilen des Körpers, selten isolirt. *) 
Was den Echinokokkus betrifft, so hat man denselben in den verschie- 
densten Abschnitten der Herzmuskulatur , selbst im Septum, beobachtet 
und zwar mitunter von beträchtlicher Grösse, z. B. orangengross. Sitzt 
die Blase an der Oberfläche, so erzeugt sie gerne sekundäre Beizung mit 
Bildung perikarditischer Adhäsionen. Nach Griesinger's Zusammen- 
stellung scheinen die Echinokkoken häufiger in den Wandungen des rech- 
ten, Alk des linken Herzens vorzukommen. 

10) Cystengeschwülste. Die Blasenwürmer abgerechnet, schei- 
nen Cystengeschwulste anderer Art kaum im Herzen vorziücommen. Mehrere 
Fälle, welche in der Gasuistik unter der Rubrik „Balggeschwülste des 
Herzens" sich verzeichnet finden, waren, wie mir eine Vergleichung der- 
selben zeigte, offenbar Nichts Anderes, als zwischen den Trabekeln her- 
vorragende, im Gentrum erweichte, sog. globulcse Gerinnsel, über welche 
in dem Kapitel über „Gerinnungen im Herzen" das Nähere mitgetheilt wer- 
den soll. (§ 304). 

§. 19B. An dieser Stelle möge auch der freien Körper im Herz- 
beutel Erwähnung geschehen. Die Angaben hierüber sind bei der über- 
aus grossen Seltenheit derselben nur sehr vereinzelt **). Bald stellen 
dieseiDen weiche, plattrundliche, glatte, Bohnen- bis Mandelgrosse Körper 



gie and des Verschlosses der oberen Hoblvene). Beide Herzhälften ezcentrisch 
hypertrophisch; totale Obllteration des Pericards. Die Aorta ascendens zeigte 
sieh nnr in geringem Grade dilatirt und massig atheromatös. Ein näherer 
Grund des plötzlichen Todes Hess sich an der Leiche nicht anfänden. Die 
syphilitische Natur der Myocarditis und Pericarditis schien bei der ausge- 
sprochenen gummösen Natur der Knoten keinem Zweifel zu unterliegen, und 
es schien dieser Fall zugleich die Existenz einer auf syphilitischem Boden zu 
Stande gekommenen Mediastinitis, Pleuritis und Pericarditis fibrosa chronica 
zu beweisen Ausser dem hier erwähnten Falle beobachtete ich noch einige 
Beispiele von gummöser Myocarditis bei jugendlichen Individuen, in denen 
zugleich mehr oder minder stark entwickeltes Atherom der Aorta und der 
grossen Gefässe bestand, so dass ich auch meinestheils die Existenz einer 
Endarteritis chron. syphilitica nicht bezweifeln möchte. In dieser Beziehung 
würden aueh die Angaben früherer Autoren bezüglich der syphilitischen Na- 
tur mancher Aortaaneoryemen genauere Berücksichtigung verdienen, ebenso 
die wiederholt ausgesprochene Behauptung, dass Aortenaneurysmen mitunter 
auf eingreifende und lange fortgesetzte Quecksilberkuren zurückzuführen 
seien, in welchen FäUen vielleicht mehr die syphilitische Erkrankung beschul- 
digt werden dürfte. 
•) Vor längerer Zeit (Sommer 1862) fand ich bei der Sektion eines an tuber- 
kulöser Lungen- und Darmphthise verstorbenen 48jährigen Mannes in dem 
zum grossen Zipfel der Mitralis gehörigen Papillarmuskel einen etwa kirsch- 
grossen Cysticerkus, mit Spuren peripherischer Kalkablagernng. Die Herz- 
töne waren rein, und es hatten mit Ausnahme eines irregulären Rhythmus 
der Herzbewegungen keine abnormen Erscheinungen seitens des Herzens be- 
standen. Ausserdem fand sich nirgends im Körper Cysticerkus. 
••) Vgl. Lanzoni.Miscell. Natur. Curios. Dec. III. Ann. VII. et VIII. Observ. 76. 
pag. 119. — Kokitanskj, Lehrbuch der pathol Anat. 3. Aufl. 2. Bd. Wien 
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dar (Rokitansky, Klob), baJdet findet man sie als derbe, feste, fibroide, 
mitunter geschichtetoKörper, von gleichmässiger oder wohl auch mehr 
unregelmässiger Obo|ßäche und manchmal scheibenförmiger Gestalt; das 
Ceutrum ist mitunter zu einer kalkigen Masse petrifizirt (Kussmaul, 
Hyrtl), ja manchmal sind dieselben durchaus zu einer kalkigen Masse 
umgewandelt (Cardiolithen). Mitunter finden sich mehrere freie Kör- 
per gleichzeitig im Herzbeutel; so in Lanzoni's Fall drei grünliche 
Steine im Perikard einer 33jährigen Frau, die häufig von Ohnmächten 
befallen wurde und in einem derartigen Anfalle rasch verstarb; auch im 
Herzbeutel Kaiser Maximilian H., der häufig von Paroxysmen heftigen 
Herzklopfens heimgesucht wurde, sollen sich 3 erbsengrosse Cardioli- 
then vorgefunden haben. — Rokitansky ist der Meinung, dass diese 
freien Körper aus klumpigen Fibrinausscheidungen bei pericarditischen 
Exsudationen, mit späterem üebergang zu einer festeren Consistenz, ent- 
stehen könnten. So wenig eine derartige Grenese in Abrede gestellt wer- 
den kann, so wenig ist sie doch wohl die einzige, und es kann nicht bezwei- 
felt werden, dass freie Körper im Pericard aus von letzterem ausgehen- 
den, proliferirenden Excrescenzen und nachheriger Ablösung, nadi Art. 
der Corpora libera in der Scheidenhaut des Hodens oder oer Gelenke, 
sich bilden können, oder dass Theile käsiger oder verkalkter Bronchial- 
drüsen in das Lumen des Herzbeutels durchbohren und durch Ablösung 
frei in dasselbe hineingeratheh könnten. In fast allen der bekannten 
Fälle bestanden indessen die mehi* oder minder deutlichen Spuren früher 
vorhanden gewesener perikarditischer Prozesse. Ob diese freien Körper 
Symptome bedingen und welche, lässt sich aus den gegebenen Materialien 
auch nicht annäherungsweise feststellen. 

§. 197. Was die eigentlichen Herzgeschwülste betriflft, so ist 
es bis jetzt noch nicht möglich, eine Symptomatologie derselben zu 
entwerfen und die Diagnose auch nur mit einiger Wahrscheinlichkeit zu 
begründen. Die Ursache hiervon liegt einestheils in den noch zu spär- 
lich vorliegenden casuistischen Materialien, andemtheils in den so häufig 
bestehenden Complikationen und Folgezuständen (Fettentartung, Myocardi- 
tis, Hypertrophie und Dilatation, Peri- und Endocarditis), denen bei der 
Beschreibung und Schilderung der einzelnen Fälle nicht immer hinreichend 
Rechnung getragen wurde, so dass es schwierig, selbst unmöglich sein 
möchte, den Antheil zu bestimmen, welcher der Geschwulst uud welcher 
den Complikationen an den etwa vorhandenen Symptomen gestörter Herz- 
funktion zukam. Zunächst lässt sich jedoch so viel feststellen, dass in 
einem ziemlichen Theil der Fälle die Geschwulst keinerlei Symptome be- 
wirkte, welche auf ein Ergriffensein des Herzens bezogen werden konn- 
ten, so dass dieselbe zufällig und unerwartet bei der Leichenöffnung aufge- 
funden wurde. In besonderem Grade gilt dieser Satz für die metastati- 
schen Herzgeschwülste. In manchen anderen Fällen dagegen wurde ein 
rascher und unerwarteter, ja selbst plötzlicher Tod, zum Theil inmitten 
einer scheinbar vollständigen Gesundheit beobachtet; indessen scheint es, 
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als ob der plötzliche Tod mehr durch eine gleichzeitig vorhandene, com- 
plicirende Affektion des Herzfleisches, wie Fettdegeneration, Myocarditis, 
als durch die unmittelbaren Wirkungen der Geschwulst selbst herbeige- 
führt worden wäre. Eine Ablösung von in das Lumen des Herzens hin- . 
einragenden Geschwulsttheilen , oder eine Berstung von in den Wan- 
dungen desselben sitzenden Echinokokkusblasen scheint sich nicht un- 
schwer ereignen zu können, wodurch beim Sitze der Geschwulst im rech- 
ten Herzen Embolie der Pulmonalarterie herbeigeführt werden könnte. 
Auf diese Weise scheint der Tod in dem von R. Smith erzählten Falle 
erfolgt zu sein, in welchem eine Echinokokkusblase so im rechten Herzen 
liegend gefunden wurde, dass sie das Einströmen des Blutes in die Pulmo- 
nalarterie hemmte ; die vorher scheinbar gesunde Kranke bekam plötzlich 
Dyspnoe, sehr frequente Respiration, das Gesicht wurde bleich, die Lip- 
pen livide, der Puls klein, und der Tod erfolgte nach 3 Stunden; beson- 
ders ausgezeichnet aber ist der Fall von Budd, in welchem in Folge 
eines geborstenen orangegrossen Echinokokkus im rechten Herzen sich 
vielfacne Embolieen grösserer und kleinerer Pulmonalarterienäste vorfanden. 
In vielen Fällen bestanden dagegen kürzere oder längere Zeit hin- 
durch Krankheitssymptome, welche theilweise auf die Geschwulst selbst, 
theilweise auf zugleich bestehende Complikationen bezogen werden muss- 
ten, an denen jedoch in keinem Falle charakteristische Eigenthümlichkei- 
ten hervortraten. So findet man vielfach erwähnt: HerzpaJpitationen, 
Druck oder stärkere Schmerzgefühle in der Herzgegend, Angstempfin- 
dungen, Dypnoe, Husten, mitunter mit Hämoptoe, Cyanose, Hydrops, 
ausgebreitetere Herzdämpfung mit blasenden Herzgeräuschen, unregel- 
mässige ^ schwache Herzaktion mit den entsprechenden Veränderungen 
am Pulse. Mitunter fanden sich während der ganzen Dauer des Leidens 
vorwiegend Erscheinungen von Herzschwäche, oder es traten auch die 

Senannten Krankheitssymptome nur paroxysmenweise stärker hervor, mit 
azwisclien liegenden Zeiten relativen Wohlbefindens und auffälliger Re- 
missionen. — Prominirt eine Geschwulst stark in eine oder die andere 
Herzhöhle, so kann dadurch die Circulation wesentlich beeinträchtigt 
werden , und ^ es können Synaptome nnd Folgezustände sich entwickeln, 
wie man sie bei durch Klappenänektionen bedingten Stenosen der Herzostien 
beobachtet, und es möchte in derartigen Fällen eine richtige Diagnose 
am wenigsten möglich sein. In einem von Townsend beschriebenen 
Falle einer tuberkelartigen Geschwulst in der Wand des linken Vorhofs, 
welche die Pulmonalvenenstämme comprimirte, erfolgte der Tod asphyktisch. 

§. 198. Es ist aus dem Angeführten ersichtlich, dass Herzffeschwülste 
in keinerlei Weise charakteristische Merkmale ergeben, und dass eine 
bestimmtere Diagnose derselben unmöglich ist. Nur unter besonders be- 
günstigenden Verhältnissen wird es vieSeicht gestattet sein, an das Bestehen 
einer Herzgeschwulst zu denken , wenn die Existenz einer anderweitigen 
Herzaffection mit hinreichenden Gründen ausgeschlossen werden kann, 
und wenn z. B. bei aUgemeiner Carcinose, oder bei einer irgendwo im Kör- 
per nachweisbaren Echinokokkusgeschwulst oder bei vorhandenen Cysti- 
cerken im ünterhautbindegewebe u. s. w. Herzerscheinungen sich ent- 
wickeln sollten, welche auf irgend eine der häufiger vorkommenden Herzaf- 
fectionen nicht wohl bezogen werden könnten. Dass somit auch von 
einer eigentlichen Therapie der Herzgeschwülste nicht geredet werden 
kann, bedarf keiner weiteren Auseinandersetzung und wird unter solchen 
Verhältnissen lediglich ein symptomatisches Verfahren angewendet wer- 
den können. 
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Die Erankheiten des Endocardium. 
Endocarditis. 
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l'endocardite ulcereuse. Gaz. med. de Paris. Nr. 42, 43, 45. 1862. — Archiv. 
g6ner. de Med. Nov. 1864. pag. 623. Octob. 1865. pag. 472. — Charcot et 
Viilpian, Note sur l'endocardite ulcereuse aigue de forme typhoide. Gaz. med. 
de Paris. Nr. 25, 28. 1862 — Kirkes, on ulceuative inflammation of the val- 
ves of the heart as a cause of pj'^aemia. Brit med.* Joum. Nov. 1863. p. 149. 

— Scoda, vorübergehende KlappcninsufGcienz. Allgem Wiener medic. Ztg. VIIL 
Nr. 1 u 2. 1863. — Derselbe, über Insufficienz der Herzklappen. Ibid. VIII 
Nr. 48. 1863. — London, vorübergebende Klappeninsufficienz. Oesterreich 
Ztschr. f. pract. Heilkunde. IX. Nr. 42. 1863. — Kirkes, on Chorea etc. Med 
Times and Gaz. June 1863. — Peacock, statistische Bemerkungen über Cho- 
rea. Brit. and foreign med. chir. Review. Tom. 32. Oct. 1863. p. 487. — 
Alvarenga, du double souftle crural dans l'insufßsance Aortique. Union 
m^dic Nr. 76, 77. 1863. — Warburton Begbie, onthe diagnostic valuc 
of an accentuated cardiac second sound. Edinb. med. Journ. June 1863. — 
Mannkopff, über Stenose des Ostium arteriosum der rechten Herzkammer. 
Annalen der Berliner Charite. XI. 2. 1863. S. 42. — Leyden, ein bemerkens- 
werther Fall von Stenose des Ostium venosum. Virch. Archiv, 29. Bd. 1864. 
S. 197. — Brondgeest, over pathologische veranderingen der Arteria pul- 
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monalis en van hare klapvliezen. Nederlandsch Archief voor Genees- en Na- 
turkunde I. DeeL 2. Aflev. Utrecht 1864. p. 284. — Hal^ane, Gase ofdisease 
of the tricuspid valve. Edinb. med. Journ. Sept. 1864. — Wilks, Fälle von 
Tricnspidalinsufßcienz. Med Times and Gaz. 25. Febr. 1865. — Cyon, die 
Chorea i^nd ihr Zusammenhang mit Gelenkrheumatismus , Peri- und Endocar- 
ditis. Wiener med. Jahrbücher. XXI. 1. 1865. S. 115. — Russell and Hugh 
lings Jackson, zur Casuistik der Chorea. Med. Times and Gaz. 28. Jan 
1865. — Papillaud, über die therapeut Wirkungen des arsensauren Anti- 
mon bei Herz - und Lnngenleiden. Gaz. med. de Paris. Nr. 43 — 47. 1865. 
— Gairdner, clinicäl remarks on a case of contracted mitral orifice, with 
auricular-systolic murmur. Med. Times and Gaz. March. 1865. p. 275. — 
Huguet et Hayen, ulceröse, typhoide Endocarditis. Gaz. med. de Paris. Nr. 
41. 1865. — Peacock, on some of the causes and effects of valvulär disease 
of Üie heart. London 1865. — Spitzmüller, das Verhältniss der Chorea 
zum Rheumatismus. Wochenblatt der Ztschrft der k. k. Gesellschaft der Acrzte 
zu Wien. Nr. 22— 28. 1866. — Martineau, des Endocardites Paris 1866. — 
Daldy, on disease of the right aide of the heart. London 1866. — 

§..199. Die Entzündung des Endocards war den älteren 
Aer2ten soviel wie unbekannt, und es finden sich in ihren Schriften nur 
vereinzelte und verhältnissmässig spärliche Beschreibungen hierher gehö- 
riger anatomischer Befunde, ohne dass aber dieselben in ihrer pauiolo- 
gischen Bedeutung richtig erkannt worden wären. Es ist in der That 
aufifiallend, dass die Lehre von der Entzündung des Herzens im Allgemei- 
nen, wie namentlidi der inneren Herzauskleidung bis auf die neuere Zeit 
so sehr vernachlässigt werden konnte, da doch me grossen Entdeckungen 
Harvey's die Aerzte schon frühzeitig, wie man hätte erwarten können, 
zu einem genaueren Studium der Krankheiten des Herzens anregen muss- 
ten; nur das lange gehegte Yorurtheil einerseits, dass die Gebilde des 
Herzens sich eigentlicm gar nicht entzünden könnten, indem bei der Wich- 
tigkeit des Organes der Tod bereits eher erfolgen müsse, bevor sich auf- 
falligere Veränderungen ausgebildet hätten, andererseits wohl auch die 
Schwierigkeit der anatomiscnen Deutung und klinischen Erkennung bei 
den in rrüheren Zeiten so mangelhaften diagnostischen Hilfsmitteln, mö- 
gen dem Fortschritte hindernd im Wege gestanden sein. Selbst noch zur 
Zeit, als Meckel seine schönen Fälle von Erkrankung der Aortaklapp^ 
beschrieb, ahnte man kaum, dass eine Entzündung des Endocards exi- 
stire. Ziemlich allgemein wird Bouillaud als derjenige Autor genannt, 
welcher zuerst die Existenz einer Entzündung der inneren Herzauskleidung 
nachgewiesen und die Pathologie dieser Krankheit begründet habe. Aber 
wir Halten es für eine Pflicht, diesem allgemein gehegten Irrthum als einer 
wissenschaftlichen Ungerechtigkeit entschieden entgegenzutreten, indem 
vielmehr Kreysig das imbestreitbare Verdienst gebührt, aus den zer- 
streuten Materiidien und gestützt auf eine Fülle eigner Beobachtungen 
die Existenz einer Entzündung der Innenhaut des Herzens in seinem klas- 
sischen Werke auf das Bestimmteste nachgewiesen und die ersten sichern 
Grundlagen für die Pathologie derselben geschaffen zu haben. So führte 
der genannte Autor bereits die Verdickungen, Geschwüre, Perforationen 
und Aneurysmen der Herzklappen in richtiger Weise auf ihren entzünd- 
lichen Ui-sprung zurück, erkannte die Bedeutung der genannten Verände- 
rungen für die Function des Herzens, wie für den ganzen Organismus, 
und suchte, so weit dies ohne Auscultation eben möglich war, die Diagnose 
derselben im Leben zu ermöglichen; dabei verwerthete er bereits das 
später von Laennec als fremissement cataire beschriebene Zeichen für 
die Erkennung einer Ostienstenose und würdigte in gebührender Weise 
den Einfloss des Rheumatismiu auf die Entstehung und Unterhaltung der 
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organischen Herzleiden. Bei einer Tomriheilsfreien Vergleichnng der 
stungen Kreysig's mit jenen von Bouillaud wird der Le^r leicht 
zur Ueberzeugnng gelangen, dass durch letzteren Autor bezüglich der 
allgemeinen Anschauungen ein wesentlicher Fortschritt nicht gewonnen 
wurde, nur dass derselbe allerdings mit Hilfe der mittler Weile m Frank- 
reich zur Aufnahme gekommenen Auscultation (Laennec) die Diagnose 
der einzelnen, durch die Endocarditis an den Klappen imd Ostien des 
Herzens gesetzten Veränderungen zur weitern Ausoildung brachte und 
zugleich den Namen „Endocarditis^* in die Wissenschaft einführte. Was 
in neuester Zeit vorzugsweise durch Scoda fiir die sichere Begründung 
einer exacten Diagnose geschehen ist, bedarf keines Gommentars, und 
wir begegnen hier der erfreulichen Thatsache, dass die Pathologie einer 
Krankheitsform, welche bis in die neuere Zeit fast völlig der Beachtung 
der Aerzte entgangen war, in rascher Entwickelung an der Hand objecti- 
ver Untersuchungsmethoden zu einem so hohen Grade von Vollkommen- 
heit und diagnostischer Schärfe gefordert werden konnte. 

§. 200. Was den Entwickelungsgang der pathologisch-anatomischen 
Kenntnisse von der Entzündimg des Endocards anlangt, so hat die Kritik 
allerdings einige der von Kreysig und in gleicher Weise später Ton 
Bouillaud aufgestellten Sätze als irrig nachgewiesen, während dagegen 
andere auch durch die spätere Forschung als richtig anerkannt wurwn. 
Ersteres gilt namentlich von der Röthe des Endocards, welche Bouil- 
laud mehr noch als Kreysig für die anatomische Diagnose der Endo* 
carditis urgirte, welche aber schon von Laennec für die grösste Mehr- 
zahl der I*älle in richtiger Weise ds ein durch cadaveröse Imbibition 
bedingtes Phänomen bezeichnet wurde. In der That trifft man difiiise 
Röthungen des Endocards, je nach dem Grade der vorgeschrittenen Blut- 
faulniss bald mehr, bald weniger ausgesprochen, so häufig unter Ver- 
hältnissen, wo an eine Endocarditis in keiner Weise ge&cht werden 
kann, andererseits wird eine wirkliche Injection gerade bei bestehender 
Endocarditis so gewöhnlich vermisst, dass man in keiner Weise berechtigt 
ist, in der Röthung ein pathognomonisches Zeichen für die Entzündung 
des Endocards zu erblicken. Sodann bezeichnete man das Vorhanden- 
sein pseudomembranöser Lagen imd polypöser Massen, wenn dieselben 
dem Endocard mehr oder weniger fest anhafteten, als sichere anatomi- 
sche Merkmale einer Endocarditis, indem man dieselben für entzündliche 
Ausschwitzungen deuten zu müssen glaubte, imd namentlich Kreysig 
ging hier so weit, dass er geradezu die Existenz einer Carditis polypoea 
statuirte. Mit Recht hebt dagegen Bouillaud hervor, dass die vom ent- 
zündeten Endocard auf die freie Fläche abgesetzten Exsudate im Momente 
ihrer Absonderung vom Blutstrom hinweggeführt werden und desshalb 
meist fehlen müssten, gibt aber doch zu, dass vom Endocard abgeson- 
derter Eiter im Innern eines auf demselben aufsitzenden Blutcoagnlums 
vorgefunden werden könne. Es wird in einem späteren, von den Herz- 
gerinnseln handelnden Abschnitte näher auseinandergesetzt werden, dass 
dieselben vielmehr als fibrinöse Gerinnungen und Auflagerungen in ver- 
schiedenen Stadien ihrer Metamorphose zu deuten sind, welche, wenn 
sie auch immerhin an durch entzündliche Vorgänge rauh gewordene Stol- 
len des Endocards sich anlagern können, doch mit dem Entzündungspro- 
cesse an sich in keiner Weise etwas gemein haben und häufiger noch im 
Herzen unter Verhältnissen angetroffen werden, die nicht im Entfernte- 
sten zur Annahme eines endocarditischen Processes berechtigen. 

Die anatomischen Kriterien einer Endocarditis müssen demnach in 
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Anderen , uch für alle Fälle gleiohbleibenden Veründorunffen gesucht wer- 
den, und als aoloho erkennen wir die gloiohfalls nchon von Kreysig 
hervorgelmbenen Anaolmellungen und Verdickungen des Kndocarda . weC 
che auch hout ku Taue als das Wesentliolie des Prooeases featgenalten 
werden. In neueater Zeit hat Virohow eine auf histolo^isoho Foraohun« 
gen begründete und geläuterle Darstellung der pathologisolien Anatomie 
dos endorarditischen Trocesaes geliefert, welche auch durch den von 
Luschka geführten Nadmeia'von dorn Blutgefliaagehalt der Klappen in 
keiner Weise wesentlioli modiilcirt wird, /ugleich hat eratgenannter For« 
Hoher die Möglichkeit dea Vorkommena einoa iVeien Kxaudatea an der 
ObertIKohe dea entxUndeten Kndocarda mit aller Deatimmthoit luriickge- 
wieaon, und die anatomiadie Ueberoinatimmung der chronischen Kndocar- 
ditis mit dem chronisch entsUndlichen Process auf der Iimenhaut der Ar- 
terien, dem sog. Atherom, dargethan. 

f. 201. Im Allgemeinen hissen sich dem klinischen Verlaufe nach 
lauptgruppen dos endocarditisohen Prooesses untersclieiden , die 
acute und die chronische Form, abgesehen von mancherlei /wisdien- 
formen, weldie man fliglich als subacute bexeidmen könnte. Dabei ist 
aber wohl ku bemerken, dass dieselben keineswegs immer streng geson- 
derte Krankheitsformen bilden, sondern mannigfach in einander übergehen 
können, indem eine im Beginn acut aufbretenile Endocai*ditis in eine diro- 
nische überfuhren, und anderntlieils während des Bestehens einer chro- 
nisiüien Kndocarditis bei dem Hinzutritt neuer Iteixungen eine acute Epi- 
sode angeregt werden kann. Diesen l)eiden ilauptu)rmen entsprechen 
auch gewisse anatomische Verschiedenheiten, weldie aber ebenso gleich- 
seitig neben einander an einem und demselben Uerxen, selbst an einer 
und derselben Klappe vorgeftmden werden können. So idgen die bei der 
acuten Fonn sich bildenden Verdickungen und Wucherungen des endo- 
cardialen Gewebtes eine besondere Neigung xu Erweichung und ulcerati- 
vem Zerfall, der nicht selten eine grosse Aehnlichkeit mit dem diphthe- 
ritisdien >IntiUndungsprocesse darbietet, wHIirend die chronische Form 
mdir XU derben, harten, sderotischen Verdickungen fUhrt, mit besonderer 
Neigung xu festen Verwxohsungen der Theile und consecutiven Ablage- 
rungen von Kalksalxen. Unter eine dritte, klinisch allerdings weniger 
wichtige /wischenform lassen sich endlich jene Fälle xusammenfassen« 
welche mit der Bildung von hahnenkammähnlichen. condylomatösen Vege- 
tationen oder xottenartigen Exoresoenxen von verscjiiedener Urösse einher- 
gehen. In Nachstehenaem aollen die genannten B Formen in geaonder- 
ten Abaohnitten ihre genauere Daratellung Anden. 

Acute Endooarditia. 

§. ii)i, Pathologiache Anatomie. Die meisten Autoren gel)cn 
an, dass im ersten Beginn dea endocarditiachen Processea eine Ii\jection 
und lly))erUmie der aogenannten Zellaofaicht. d. h. dea aubaeröaen, diiH 
Endocard an die Mnsculatur dea llerxena anheftenden, sowie des die bei- 
den Lamellen der Klappen mit einander verbindenden Bindogewebsstra- 
tums vorhanden sei. Mag dne soldie Ii^ection, welche vtm etwaiger 
eadaveröser ImbibitionsröUie wohl xu unterscheiden ist, im Anfange des 
Processes immerhin bestehen, so hat man dieselbe doch nur selten au 
sehen Uelegenheit, und ist so viel sicher, dass aie in den vorgerückteren 
Stadien dea IVoceaaea gewöhnlich nicht m^r vorhanden iat Dagegen 
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entwickeln sich gleich im Beginne des Processes anderweitige Verände- 
rungen an den Gewehsbestandtheilen des Endocards selbst. Dasselbe ver- 
liert dnrch Aufnahme sogenannten parenchymatösen Exsudates in die 
Gewebselemente (Bindegewebskörperchen) seinen Glanz und seine Durch- 
sichtigkeit und nimmt ein schmutzig-graues, getrübtes Aussehen an; zu- 
gleich verdickt sich das Endocard, indem ausser der Aufnahmeparenchy- 
matöser Exsudation die zelligen Elemente einen Process der Wucherung 
und Vermehrung eingehen, wodurch, bei dem an den verschiedenen Punc- 
ten in ungleichmässigem Grade stattfindenden Vorgange, die entzündete 
Parthie ilu*e Glätte verliert und in eine matte, sammtartige, mit mehr 
oder minder unregelmässiger, mitunter selbst mehr grobhöckeriger Ober- 
fläche versehene Stelle umgewandelt wird. Je acuter der Process fort- 
schreitet, desto weicher und geneigter zu ulcerativem Zerfall ist die ver- 
änderte Stelle. Es kann als zweifellos angenommen werden, dass, analog 
der Entzündung anderer seröser Häute, im Verlauf des bezeichneten Vor- 
gangs eine gewisse Menge flüssiger Exsudation auch auf die freie Fläche 
des Endocards herantritt, dass dieselbe aber mit dem Blutstrom hinweg- 

Sespült wird und somit niemals Object der anatomischen Anschauung wer- 
en kann. Früher oder später, wie es scheint je nach der Acuität des 
Processes und der besonderen Natur des gegebenen Falles, kömmt es zu 
Zuständen der Erweichung, mitunter durch fettige Degeneration, in man- 
chen Fällen aber durch eine eigenthümliche Metamorphose des in den 
Zellen befindlichen Inhaltes. Letzterer wandelt sich nämlich um zu einer 
trüben, feinkörnigen Substanz, welche gegen chemische Agentien sehr re- 
sistent erscheint und weder durch Säuren, noch Alkalien sich verändert; 
die immer mehr anschwellenden Zellen zerfallen und bilden nebst ,der 
gleichfalls erweichenden Zwischensubstanz mit einem breiartigen Detritus 
gefüllte Heerde. Indem letztere in die Höhle des Herzens durchbrechen, 
oder indem der beschriebene Process der Destruction gleichzeitig auch 
von der Oberfläche aus beginnt, entstehen ulcerative Zerstörungen des 
Endocards; die Klappen werden usurirt, durchlöchert, fetzig zertrümmert, 
lösen sich theil weise selbst von ihren Insertionsstellen, w^rend der De- 
tritus mit dem Blute fortgeführt wird und gerne zu Verstopfungen feiner 
Gefässe, sog. capillären Embolieen, Veranlassung gibt. Diese hier beschrie- 
bene Form der ulcerirenden Endocarditis, welche in ihren anato- 
mischen Veränderungen so grosse Analogieen mit den diphtheritischen 
Entzündungsprocessen darbietet, scheint auch noch desshalb von besonde- 
rer Bedeutung, als sich bei derselben, wie dies wenigstens aus gewissen 
klinischen Erscheinungen geschlossen werden kann, nicht selten zugleich 
eine specifische ichoröse Substanz bildet, welche, mit dem Detritus in 
die Blutmasse übergehend, auch chemisch ihre inficirenden Wirkungen 
auf den Organismus in höchst perniciöser Weise ausübt, und es unter- 
scheidet der hier entstehende Detritus sich hiedurch wesentlich von den 
bei der chronischen Endocarditis und dem atheromatösen Processe der 
Arterien, sowie den in älteren Thrombusmassen sich bildenden Erwei- 
chungsheerden. Wir können diese letzteren Formen auch geradezu als 
die diphtheritischen, malignen, ichorösen Formen der acuten Endocarditis 
bezeichnen, welche so häufig bei Lebzeiten unter einem pyämischen, 
typhoiden, einer putriden Infection des Blutes höchst ähnlichen Sympto- 
mencomplexe verlaufen. Diesen gegenüber stehen die mehr gutmütigen, 
mit fettiger Erweichung der Klappen einhergehenden Formen aer acuten 
ulcerösen Endocarditis, wie sie nicht selten den acuten Gelenkrheumatis- 
mus begleiten, und bei denen die Erweichungsmasse weniger durch ihre 
chemische Beschaffenheit, als vielmehr lediglich durch die mechanisdien 
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Wirkungen embolischer Vorgänge dem Organismus verderblich werden 
kann. 

§. 20S. In inniger Beziehung zu dem Process der uicerösen Endo- 
carditis steht die Genese der sog. Elappenaneurysmen, welche be- 
sonders durch Thurnam und Ecker näher beschrieben wurden, und 
unter welchem Namen man saqk- und taschenartige, partielle Ausbuch- 
tungen an den Klappen versteht. Hat sich in Folge eines endocarditi- 
schen Geschwürs eine Klappe an irgend einer Stelle verdünnt, so kann 
letztere, indem sie an Resistenz verloren hat, durch den Druck des Blu- 
tes allmälig blasen- oder taschenartig vorgetrieben werden, und es wird 
dadurch begreiflich, wie solche Aneurysmen an den venösen Klappen 
stets gegen die Vorhöfe, an den arteriellen dagegen stets eegen die Lu- 
mina der Ventrikel zugewandt sind; der Eingang in die Sä(S:e findet sich 
bei ersteren an der untern, bei letzteren an der der Arterienwand zuge- 
kehrten Klappenfläche. Die Grösse dieser Aneurysmen ist meist keine 
bedeutende; gewöhnlich variiren sie nur von der Grösse einer Erbse bis 
zu der einer kleinen Bohne; in seltenen Fällen sind sie allerdings von 
bedeutender Grösse, z. B. in einem von South (bei Thurnam) mitge- 
theilten Falle von Wallnussgrösse , wo sie dann zu Stenosen der Ostien 
Veranlassung geben können. Mitunter finden sich mehrere Aneurysmen 
gleichzeitig an derselben Klappe. Am häufigsten beobachtet man das 
Aneurysma an der Mitralis, besonders dann, wenn gleichzeitig eine Veren- 
ung der Aortamündung besteht, indem der Druck gegen die untere 
ädie der Mitralis dadurch ein gesteigerter wird. Nicht selten geschieht 
es, dass der Grund des aneurysmatischen Sackes durch fortschreitende 
Ulceration, oder durch die Gewalt des eindrängenden Blutstromes zer- 
reisst, so dass die Erscheinungen der Insufficienz der betreffenden Klappe 
bedingt werden können; in anderen Fällen dagegen coagulirt das Blut 
im Sacke , was als eine Art spontaner Heilung betrachtet werden kann. 

§. 204. In analoger Weise, wie an der Substanz der Klappen, ver- 
läuft der acute endocarditische Process an den Sehnenfäden« Diesel- 
ben verdicken sich, schwellen namentlich in ihren mittleren Theilen be- 
deutender an und reissen nicht selten, wenn der Erweichungsprocess an 
denselben vorschreitet, in der Mitte durch, so dass das kolbige, fetzige 
Ende des einen Stückes an der Klappe, das andere am Papillarmuskel 
flottirt. Indem damit der Elappenrand seines Stützpunctes am Sehnenfa- 
den beraubt wird, schlägt er sich bei der Contraction des Ventrikels ge- 
gen den Vorhof hinauf um, lässt das Blut regurgitiren, und es kann auch 
auf diese Weise der acute endocarditische Process eine Veranlassung zu 
Klappeninsufficienz werden. Durch Auflagerung von Fibrin aus dem Blute 
auf die Enden der abgerissenen Fäden können dieselben zu dickeren, kol- 
bigen Bildungen sich umgestalten. Sehr häufig erstreckt sich die endo- 
carditische Beizung, namentlich in ihren intensiveren Graden, auch auf 
die zunächst darunter gelegenen Muskelschichten und combinirt sich mit 
einer eiterigen oder eii^adi erweichenden Myocarditis. Greift der Pro- 
cess von den Klappen aus auf das Endocard des Ventrikelseptums über, 
so kann es geschehen, dass die den Klappeninsertionen nahe gelegene 
muskellose Stelle im obersten Theile des Septums, wo die beiden Blätter 
des Endocards sich unmittelbar berühren, durch Ulceration durchbohrt 
wird und sich so eine anomale Communication zwischen beiden 
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Ventrikeln entwickelt *). Namentlich scheint dies gerne bei der acu- 
ten Endocarditis der arteriellen Klappen zu geschehen und zwar beson- 
ders bei der im fötalen Leben häutiger vorkommenden Endocarditis der 
Pulmonalklappeu; so dass manche Fäüe von congenitaler Perforation im 
obersten Septumtheile in Verbindung mit den Zeichen einer abgelaufe- 
nen Endocarditis der Art. pulm. in der angegebenen Weise ihre Begrün- 
dung haben mögen. 

§. 205. Die Endocarditis entwickelt sich vorwi^end häufig im lin- 
ken Herzen und an dessen Klappen. Nur das intrauterine Leben macht 
hievon eine Ausnahme, indem hier eine besondere Neigung zu endocar- 
ditischen Processen im rechten Herzen besteht, ein Verhältoiss, welches 
ofifenbar mit den während der intrauterinen Lebensperiode im rechten 
Herzen stattfindenden gesteigerten Druckverhältnissen zusammenhängt, 
während das umgekehrte VerMltniss nach der Geburt sich geltend macht 
(§. 220). Bestehen innere Ursachen, welche die Endocarditis erregen, z. 
B. acuter Rheumatismus oder dyscrasische Momente etc., so wird jene um 
so leichter und eher gerade an jenen Stellen zur Entwickelung gelangen, 
wo ausserdem noch der mechanische Reiz eines grösseren physiologischen 
Druckes gegeben ist. Aus demselben Grunde finden sich die Aneurysmen 
und die nach acuten endocarditischen Processen so oft zurückbleibenden 
chronischen Degenerationen besonders häufig an den Klappen der linken 
Herzhälfte (§. 219). 

§. 206. Die Functionsstörungen der Klappen, welche nach 
dem bisher Mitgetheilten durch den Process der acuten Endocarditis eintreten 
können, sind verschieden. SindTheile der Klappen durch den Ulcerations- 
und Erweichungsprocess zerstört, ist eine oder die andere Klappe von ihrer 
Lisertionsstelle theilweise abgelöst, bestehen perforirte Klappen oder Klap- 
penaneurysmen, sind Sehnenfäden zerstört und zerrissen, so werden da- 
durch wohl immer mehr oder minder bedeutende Insuffidenzen der Klap- 
pen die Folge sein müssen. Haben sich dagegen bedeutendere Verdickun- 
gen und Anschwellungen der Klappensubstanz entwickelt, prominiren grös- 
sere Klappenaneurysmen, oder haben sich auf die veränderten Stellen der 
Klappen voluminösere Blutcoagula abgelagert, so kann dadurch ein oder 
das andere Ostium in mehr oder minder hohem Grade verengt werden. 
Natürlich wird man bei solchen acuten Processen die Rückwirkungen auf 
die Muskelsubstanz des Herzens vermissen, indem zur Entwickelung einer 
consecutiven Herzhypertrophie ein längeres Bestehen des Klappenleidens 
erforderlich ist, es müsste denn sein, dass die acute Endocarditis sich auf 



*) Die hier erwähnte muskelfreie Stelle im obersten Theile der Kammerschei- 
dewand ist in neuerer Zeit Gegenstand mehrfacher Besprechung geworden. 
Hauschka (Wiener med. Wochenschrift, Nr. 9. 1855) glaubte eine neue 
Entdeckung gemacht zu haben, als er die constante Existenz derselben an 
ein paar hundert Herzen nachgewiesen hatte, eine Entdeckung, welche frei- 
lich nur durch Nichtberücksichtigung der früheren Literatur möglich sein 
konnte. Hans Reinhard hat diese Stelle, welche er als Pars membrana- 
cea septi ventriculorum bezeichnet, in anatomischer, pathologischer und hi- 
storischer Hinsicht einer genaueren Untersuchung unterzogen und gezeigt, 
dass dieselbe schon früher anderen Aerzten (Schliemann, Virchow, 
Peacock) bekannt war (Virch. Archiv XII. 1857. S. 129). Auch findeich, 
dass schon Thurnam von derselben als einer bekannten Sache spricht 
(Vgl. Med. chir. Transact. IL Ser. 3. Vol. 1838. p. 222). 
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dem Boden einer präexistirendenälterenKlappendegeneration entwickelthätte, 
wo alsdann die bestehende Hypertrophie als Folge letzterer aufgefasst wer- 
den müsste. Einfache Dilatationen des Herzens, und zwar je nach der 
Natur des Falles bald mehr des rechten, bald mehr des linken Herzens, 
hat man freilich auch bei frischen, durch acute Endocarditis gesetzten 
Klappenfehlern zu sehen Gelegenheit, und scheinen sich dieselben aller- 
dings in sehr rascher Weise ausbilden zu können. Dagegen beobachtet 
man bei der acuten Endocarditis häufiger, als bei der chronischen, die 
Wirkungen peripherischer Gefässembolieen, z. B. frische oder bereits in 
Necrose und eiteriger Demarcation begriffene hämorrhagische Entzün- 
dungskeile in Milz und Nieren, metastatische Entzündungs- und Eiterungs- 
heerde in der Retina, Ghorioidea, auf der äussern Haut, im Herzmuskel 
selbst u. s. w. 

§. 207. Ausgänge. Eine vollständige Heilung ist nur in jenem 
Stadium des acuten endocarditischen Processes denkbar, in welchem der- 
selbe noch nicht das Stadium der Schwellung und initialen Gewebswuche- 
rung überschritten hat, und ist hier eine Rückbildung und restitutio in 
integrum immerhin noch mögUch, wie dies khnische Erfahrungen wenig- 
stens mehr als wahrscheinlich machen. Häufiger aber geht die acute 
Schwellung, indem das verdickte Gewebe in eine härtere, derbere und 
festere Substanz sich umwandelt, in einen chronischen Process über mit 
allen jenen möglichen Veränderungen, wie wir dieselben bei der chroni- 
schen Endocarditis des Näheren beschreiben werden. Haben sich dage- 
gen bereits Ulcerationen und Zerstörungen an den Klappen und ihren 
zugehörigen Theilen entwickelt, so wird eine Heilung nur unter Bildung 
narbiger Processe erfolgen können, welche zu schwieligen Retractionen und 
Misss&ltungen der Klappen , zu Verkürzungen und Schrumpfungen der 
Sehnenfäden Veranlassung geben, so dass trotz anatomischer Heilung und 
Sistirung des Processes doch ein dem Organismus fatales, chronisches 
Klappenleiden zurückbleibt. 

§. 208. Aetiologie. Wir finden im Allgemeinen die acute Endo- 
carditis theilweise unter gleichen ätiologischen Einflüssen sich entwickeln, 
wie dies für die acute Pericarditis (§. 95) angeführt worden ist. Am 
häufigsten finden wir auch hier den multiplen acuten Rheumatismus der 
Gelenke, in dessen Verlaufe bald früher , bald später , bald gleich im be- 
ginne, sich der endocarditische Process , nicht selten gleichzeitig mit Pe- 
ricarditis, hinzugesellt. Die Häufigkeit des Hinzutreteos der acutem Endo- 
carditis zum acuten Rheumatismus ist übrigens keineswegs eine so be- 
deutende, wie dies Bouillaud undLatham behaupteten, welche Autoren 
jedes im Verlauf eines Gelenkrheumatismus auftretende Blasen an einem 
oder dem andern Herzostium auf Endocarditis beziehen und dabei aller- 
dings zu dem Resultate kommen, dass das Hinzutreten der Endo - Pericar- 
ditis zum hitzigen Gelenkrheumatismus als Re^el zu betrachten sei. 
Kreysig, der schon früher die Beziehungen beider Krankheitsprocesse 
zu einander richtig erkannt hatte, scheint jedenfalls der Wahrheit näher 
gekommen zu sein, wenn er diese Complication für lange nicht so häufig 
annimmt. Besonders gerne tritt der Process an vorher schon durch früher 
abgelaufene endocarditische Erkrankungen veränderten und in chronischer 
Weise degenerirten Klappen auf. Dass acute Endocarditis bei einwirken- 
den Erk^ungsursachen auch ohne Rheumatismus der Gelenke, gewisser- 
massen als eine Art von Aequivalent für den Rheumatismus der periphe- 
rischen Theile, auftreten könne, scheint nicht zweifelhaft, darf aber nur 



208 Friedreich, UenkranklieiteiL ' Spedeiler TheiL 

für eine Minderzahl der FäUe zug^eben werden *). Nächst den rii^ima- 
tischen Formen finden wir die acate Endocardiüs am hanfigsten als sog. 
secandäre nnd metastatische im Verlaufe schwerer fieberhafter Allgemein- 
erkrankungen und Anomalieen der Blutmasse, z. B. bei Pyämie, im Ver- 
lauf der parenchymatösen Nephritis, der acuten Exantheme, namentlich 
aber bei Puerperalfieber, in letzteren Fällen manchmal selbst ohne eine 
Affection des Uterus oder seiner Adneza (Virchow), so dass derartige 
Formen geradezu als eine besondere Art der puerperalen Erkrankung, den 
puerperalen Pehtonitiden, Oophoritiden u. dd. zur Seite gestellt w^en 
können. Seltener sind jene Fälle , wo die Endocarditis onne alle nach- 
wäsbare Ursache als pnmäre Afifection sich entwickelt, noch seltesier die 
traumatischen Formen, imd scheinen diese meist durch Vermittelung einer 
durch die äussere mechanische Gewalt zunächst erregten Peri- oderMyo- 
carditis als fortgepflanzte Processe zur Entwickelung zu gelsmgen. 

Ob das Geschlecht an sich eine Prädisposition mit sich bringt, ist 
zweifelhaft. Wenn allerdings beim Manne die acute Endocarditis häufi- 
ger, als beim Weibe gefunden wird, so scheint dies in der beim männli- 
chen Geschlechte gegebenen häufigeren Veranlassung zu &kältungen be- 
kundet zu sein, nicht aber in einer dem letzteren an sich innewohnen- 
den Prädisposition. Aus demselben Grunde scheint auch das Jünglings- 
und Mannesalter das grössere Gontingent zu liefern, obgleich FäUe Ton 
Entstehung der Affektion im Greisen- und Eindesalter, selbst bei Säug- 
lingen, keineswegs zu den allzugrossen Seltenheiten gehören. Dass audi 
beim Fötus der endocarditische rrocess nicht selten yorkömmt, und zwar 
besonders im rechten Herzen, wurde bereits vorhin (§. 205) erwähnt 
(Vgl. auch §. 220). 

' §. 209. Symptome, Die Endocarditis beobachtet in ihren acuten 
Formen häufig einen heimlichen, leicht täusdbenden Gang, so dass sie leidit 
übersehen und mit anderen Affaktionen verwechselt wird, oder wenigstens 
den Beobachter über ihre Existenz in zweifelhafter Unsicherheit lässt. 
Namentlich gilt dies von den mit geringeren anatomischen Veränderungen 
einhergehenden Formen, sowie sehr gewöhnlich im Anfange des Processes, 
und oft vermag erst die sorgfaltigste Beobachtung des weiteren Verlaufs 
einiger Massen diagnostische Klarheit zu verschaffen. 

, Was zunächst den örtlichen Schmerz anlangt, so findet sich derselbe 
wegen der nur geringen Sensibilität der innem Herzoberfläche selten im 
Verlaufe der acuten Endocarditis; meist ist nur ein Gefühl von dumpfem 



*) Sämmtliche Autoren stimmen darin mit einander überein, dass die Endocar- 
ditis vorwiegend zu den intensiven, mit heftigem Fieber einhergehenden Ge- 
lenkrheumatismen, seltener zu den leichteren Formen hinzutritt. Nach Ful- 
1 e r, dessen Angaben der Wahrheit nicht ferne stehen möchten, fand sich an- 
ter 246 Fällen des schweren acuten Gelenkrheumatismus 75 mal, dagegen un- 
ter 183 Fällen des subacuten, leichteren Gelenkrheumatismus nur 14 mal eine 
frische Endocarditis. Pie von Simon, später von Richardson und Rauch 
erzielten Resultate vpn experimenteller Erzeugung acuter Endocarditis bei 
Hunden durch Injection von Milchsäure in die Bauchhöhle wurden von Möller 
und Reyher gleichfalls^ auf dem Wege des Experimentes widerlegt, und es 
ergab sich dabei, dass jene Veränderungen der Klappen und des Endocards, 
welche von den Erstgenannten auf Wirkung der Milchsäureinjektionen bezogen 
wurden, als sehr gewöhnliche und häufige Erkrankungen bei flunden vorkom- 
men, mit denen in keiner Weise derartige Experimente vorgenommen wur- 
den. 
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Druck oder beängstigender Beklemmung in der Herzgegend, häufig auch 
in der Magengrube zugegen : geöwhnlicn aber fehlen ziemlich alle krank- 
haften lokalen Empfindungen. Jene Fälle, in denen heftigerer stechender 
Schmerz in der Herzgegend besteht, sind wohl inmier solche, in denen 

5 leichzeitig eine acute Entzündung des Pericards oder der Pleura vorhan- 
ien ist, so dass ersterer mehr auf Rechnung der letzteren zu setzen ist 
Dagegen gehört eine gesteigerte Thätigkeit des Herzens, nicht allein in 
Form einer fieberhaften Beschleunigung, als vielmehr lästiger, beängsti- 
gender und mit dem Gefühl von Beklemmung verbundener, ihrem Rhyth- 
mus nach oft unregelmässiger und intermittirender Palpitationen zu den 
häufigeren, wenn auch nicht constanten Erscheinungen. Dieselben sind 
gewöhnlich im ersten Beginn der Affection besonders ausgesprochen, noch 
bevor anderweitige Symptome den in Entwickelung begriffenen Process 
verrathen, und sind demnach, namentlich wenn sie sich im Verlaufe des 
acuten Gelenkrheumatismus, im Puerperium u. s. w. entwickeln sollten, 
von wohl zu beachtender Bedeutung. Entsprechend den Palpitationen ist 
meist auch die Respiration frequenter; heftigere Dyspnoe oder selbst Or- 
thopnoe tritt aber nur jn jenen Fällen ein, wo durch den Entzündungs- 
process an den Klappen eine bedeutendere acute Störung des Blutlaufs 
durch die Lungen herbeigeführt wird, wie dies z. B. bei rasch sich ent- 
wickelnden Ostienstenosen der Fall ist, und wenn bei der Frisqhe des 
Zustandes die compensirende Hypertrophie noch nicht zur Entwicklung 

f gelangte. Dass natürlich in derartigen Fällen immer mit genauester Sorg- 
alt der Zustand des Lungenparenchyms erforscht werden muss, wenn 
man die Dyspnoe auf den endocarditischen Process zurückzubezieheu/ be- 
rechtigt sein will, bedarf wohl keiner Erwähnung. — Gonstant ist die 
acute Endocarditis von den Erscheinungen eines menr oder minder ausge- 
sprochenen, gewöhnlich den Gharakter des Erethismus an sich tragenden 
Fiebers begleitet, welches sich, wenn erstere einen schweren Fall des Ge- 
lenkrheumatismus complicirt, allerdings zur synochalen Höhe steigern 
kann. Mitunter verrätn sich das Hinzutreten einer acuten Endocarditis 
zum Gelenkrheumatismus zunächst nur durch eine Steigerung des vorher 
massigen Fiebers. 

§. 210. In manchen Fällen aber, und zwar sowohl bei rheumati- 
schen, wie namentlich solchen, welche als puerperale Entzündungsformen 
zur Entwicklung gelangen, zeigt das begleitende Fieber einen wesentlich 
adynamischen Gharakter, einhergehend mit Prostration der Kräfte und 
Symptomen eines Ergriffenseins der centralen Nervenapparate, so dass 
solche Fälle die grösste Aehnlichkeit mit pyämischen oder typhösen 
Fiebern gewinnen. Ohne Zweifel handelt es sich in derartigen Fällen um 
die Bildung einer specifisch virulenten, ichorösen Flüssigkeit an den er- 
weichenden Klappen, welche, indem sie sich dem Blutstrom mittheilt, 
in analoger Weise, wie nlanche andere ichoröse oder miasmatische Sub- 
stanzen, eine Infektion des Blutes bewirkt (infektiöse, typhoide Form 
der acuten Endocarditis). Es scheinen sich hierbei an den erkrank- 
ten Stellen Umsetzungen ganz specifischer Natur zu entwickeln, wie wir 
sie namentlich bei diphtheritischen Processen auch anderwärts auftreten 
sehen, und wenn auch die schädliche Substanz noch nicht direct nachge- 
wiesen und dargestellt werden konnte, so sind wir doch auf ihre Existenz 
aus den klinischen Erscheinungen zu schliessen berechtigt. Vielleidit 
dürfte in dieser Beziehimg die von Virchow in einem solchen Falle 
nachgewiesene saure Reaktion des Blutes von Wichtigkeit sein. Will 
man die Erscheinungen richtig verstehen, so ist es nöthig, die Symptome, 

Spec. Fath. n. Therap. Y.Bd. Abtli.II. 2. Aufl. 14 
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welche durch diese infidrende, chemisch schädlich wirkende Flüssigkeit 
bedingt werden, von jenen Symptomen zu trennen, weldhie durch etwaige, 
von der in Erweichung begriffenen Klappe abgelöste Partikelchen, tSdo 
auf mehr mechanische Weise, erzeugt werden. Während die durch lete- 
teren Vorgang erzeugten Erscheinungen bei den verschiedenen Formen 
der acuten, wie chronischen Endocarditis (§. 232) yorkommen können, 
finden sich die ersteren eben nur in jener besonderen Gruppe Ton Fäl- 
len, welche mit dem diphtheritischen Processe analogen, wenn nicht identi- 
schen, anatomischen Veränderungen an den Klappen verlaufen, so dass 
man dieselben auch geradezu als diphtheritische Endocarditen bezeichnen 
könnte (§. 202). Als Zeichen der chemischen Infection der Blutmasse 
sind namentlich hervorzuheben: die Grösse der allgemeinen Prostra- 
tion, der Kopfschmerz, die Delirien, Unbesinnlichkeit, selbst übergehend 
in ausgesprochene schlafsüchtige Zustände, verbunden mit Lähmung der 
Sphincteren, trockener, rissiger, belegter Zunge, brennender Hitze der 
Haut, abwechselnd mit Horripilationen oder selbst mit deutlicher ausge- 
sprochenen Frostanfällen, Decubitus, Bronchial- und Darmkatarrhen, 
manchmal ikterischer Färbung der Gonjunktiva, selbst auch der äusseren 
Haut u. s. w., und es wird dadurch die Aehnlichkeit mit wirklichem Ty- 
phus eine sehr bedeutende. Letztere wird noch gesteigert durch das mit- 
unter beobachtete Hinzutreten einer nachweisbaren acuten IkClzanschwel- 
lung, wie solche bei acuten Blutvergiftungen als eine sehr gewöhnUche 
Erscheinimg sich entwickelt, und welche bald in einer acuten Hyperpla- 
sie der Pulpe, bald in der Bildung frischer metastatischer Entzündungs- 
heerde innerhalb derselben , bald durch beide Vorgänge gleichzeitig be- 
gründet ist. Kommt es in solchen Fällen selbst zu dem Auftreten eines 
hämorhagischen oder roseolaartigen Fleckenexanthems über den Körper, 
wie solches in Folge von Emboueen der Hautcapillaren in einzelnen Fäl- 
len beobachtet wurde oder zur Entstehung multipler Abszessbildungen 
und Parotidenschwellungen, so gestaltet sich in der That alsdann die Aehn- 
lichkeit mit Typhus zu einer so täuschenden, dass selbst dem aufmerk- 
samsten Arzte ein trthum in der Diagnose verzeihlich sein würde. Mitun- 
ter vorhandene profuse Schweisse, nicht selten unter Eruption von Miliarien, 
vervollständigen die Aehnlichkeit. Allerdings könnte das Auftreten von 
Erscheinungen, welche bei Typhus nicht wohl möglich sind, wie plötzlichn 
Amaurose durch Embolie in die Betinal- und Ghoroidealgefässe mit nache 
folgender Endophthalmitis embolica (Virchow\ oder plötzliche Hemiple- 
gie (Embolie in die Gehirnarterien), oder die plötzliche Verstopfung emer 
anderen Körperarterie dem kundigen Arzte als ein wichtiger Fingerzeig 
dienen, um diese höchst merkwürdige Form der acuten Endocarditis, 
wenn auch vielleicht erst im weiteren Verlaufe des Leidens, richtig zu 
erkennen. 

§. 211. Bei dieser aus Vorstehendem ersichtlichen Schwierigkeit 
der Diagnose wäre es allerdings von grösstem Belange, wenn uns in den 
physikalischen Zeichen ein sicherer Führer auf dem Wece zur rich- 
tigen Erkennung der Affection gegeben wäre. Leider aber bieten auch 
diese nicht immer hinreichend zuverlässige und leicht zu deutende Crite- 
rien, indem die bei Endocarditis am Herzen sich entwickelnden endocar- 
dialen Geräusche in Nichts sich von jenen Geräuschen unterscheiden, 
welche früher als sogenannte anorganische oder accidentelle (S. 77) be- 
schrieben wurden, und welche auch ohne entzündliche oder anderweitige 
anatomische Veränderungen des Endocards und der Klappen bei anämi- 
schen Zuständen oder im Verlaufe fieberhafter Kraiikheiteu, z. B. gerade 
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des acuten Gelenkrheumatismus, häufig genug als transitorische Erschei- 
nungen beobachtet werden. Es lässt sich im Allgemeinen annehmen, dass 
der endocarditische Process erst dann zur En^tehung yon Geräuschen 
Veranlassung gibt, wenn derselbe vorwiegend die Klappen betheih^ hat, 
und wenn durch denselben deren Function imd Schlussfahigkeit in irgend 
einer Weise gestört und* beeinträchtigt wurde. Es erkl^ sich daraus, 
warum oft im Beginne des Processes Geräusche fehlen, und der Anfang 
desselben etwa nur durch eine stärkere Erregung der Herzthätigkeit, 
durch ohjectiy und subjectiv wahrnehmbare Palpitationen, mitunter auch 
blos durch einen unreinen, rauhen, ersten Ton am linken Ventrikel ver- 
muthet werden kann, bis erst bald früher, bald später, je nach dem Sitze 
und Grade der localen Veränderung, je nach der Raschheit des an der 
Klappe vor sich gehenden Zerstörungs- und Erweichun^sprocesses, sich 
die ü^räusche deutlich hinzugesellen. Da der endocardiüsdhe Process am 
häufigsten an der Mitralklappe und ihren Sehnenfaden sich entwickelt, 
so wird man in der Ueberzahl der Fälle ein systolisches Geräusch mit 
seiner grössten Intensität an der Spitze des linken Ventrikels zu beobach- 
ten Gelegenheit haben *) ; aber auch alsdann wird man hinsichtlich der 
Deutung desselben noch so lauge in Unsicherheit bleiben, bis sich jene 
secund&en Erscheinungen entwickelt haben werden, welche ein derartiges 
Geräusch für ein organisches, d. h. durch Insufficienz der Klappe beding- 
tes, zu betrachten berechtigen. Zu diesen gehört eine durch die Blut- 
stautmg in den kleinen Kreislauf und in die rechte Herzhälfte bedingte 
Accentuation des 2. Pulmonaltons, sowie eine durch die Percussion nach- 
weisbare, wenn auch noch so unbedeutende Volumenzunahme des rechten 
Herzens. Erstgenanntes Symptom geht letzterem meist um kurze Zeit 
vorher und verdient demnach schon alle Aufmerksamkeit; letzteres ent- 
wickelt sich in nachweisbarer Weise bald früher bald später, je nach dem 
Grade der durch die Endocarditis gesetzten Insufüdenz und je nach dem 
Zustande der Musculatur des rechten Herzens. An den Aortaklappen 
gibt sich die acute Endocarditis gewöhnlich durch systolische Geräusche 
mit ihrer grössten Intensität im zweiten Intercostalraum am rechten Ster- 
nalrande zu erkennen (§. 63), obgleich allerdings auch hier diastolische 
Geräusche in Folge acuter Insufficienzen der Aortaklappen nicht selten 
sind. Selten sind dagegen bei frischer Endocarditis diastolische Geräusche 
an der Herzspitze, und scheinen dieselben durch acute, etwa in Folge von 
Auflagerungen entstehende Mitralstenosen, oder durch Unebenheiten an 
den Vorhofsflächen der Elappen bedingt zu werden. Noch seltener sind 
Geräusche an den Ostien und Klappen des rechten Herzens, indem an 
diesen der acute endocarditische Process zu den Ausnahmen gehört; im 
Uebrigen aber würden dieselben nach den oben angeführten Anhaltspunk- 
ten zu beurtheilen sein. 

§. 212. Aber auch dann, wenn eine Gruppe von S^ptomen, wel- 
che z. B. eine bereits entwickelte Mitralinsufficienz, oder eme anderweitige 
Klappenstörung anzunehmen berechtigte, vorhanden sein sollte, wird die 
Diagnose einer acuten Endocarditis unter Umständen, sdbst im Verein mit 
etwa bestehenden subjectiven Erscheinungen, noch immer den grössten 
Sdiwierigkeiten unterliegen können, wenn nicht geradezu oft unmöglich 



^) Belliiigham beobachtete FäUe, wo dem'Auftreten des Geräusches am linken 
VentrikS eine Verdoppelung, selbst Verdreifachung des 1. Ventrikeltons kurze 
Zeit vorausging. 

14* 
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sein. Solches könnte sich namentlich ereignen in Fallen, wo der Arzt 
nicht in der Lage war, die Entwicklongsweise und die Dauer der Erschei- 
nungen zu beobachten, und es könnte ein mit einem fieberhaften Gelenk- 
rheumatismus behaftetes und gleidizeitig die Symptome einer Mitralinsuffid- 
enz darbietendes Individuum ebensogut an einer durch acute Endocardi- 
tis gesetzten recenten, wie an einer durch ältere Elappenveränderungen 
bereits präexistirenden Insufficienz leiden, oder endlich es könnte auf 
dem Boden einer alten, chronischen Veränderung eine frische Endocardi- 
tis sich entwickelt haben. So wesentlich in solchen Fällen inmierhin eine 
möglichst genaue Berücksichtigung der anamnestischen Momente sein mag, 
so wird doch oft erst die weitere sorgfaltige Beobachtung des Verlaufes 
den entscheidenden Ausspruch gestatten können. In letzterer Beziehung 
möchte ich namentlidh einen bei den acuten Endocarditen nicht selten 
vorkommenden Wechsel und eine Inconstanz in der Natur und Qualität 
der auscultatorischen Zeichen urgiren, worauf, als einen Umstand von 
nicht geringer diagnostischer Bedeutung, bisher zu wenig Gewicht gelegt 
worden zu sein scheint. Es lie^ in der Natur der acuten endocarditischen 
Vorgänge, dass bei der Baschheit der an den Klappen sattfindenden Wu- 
cheruncs- und Ulcerationsprocesse die anatomischen Verhältnisse im Ver- 
laufe der Krankheit keineswegs jene Gonstanz darbieten, wie man sie mehr 
bei den chronischen Klappenleiden zu sehen gewohnt ist. In raschem 
Wechsel geschehen Erweichungen und Zerstörungen an der Substanz der 
Klappen und Sehnenfaden; eine bestehende Insrnfidenz kann dadurch im 
Verlaufe vielleicht nur weniger Tage gesteigert werden; hier perforirt ein 
acutes Klappenaneurysma, oder löst sich die Klappe theilweise von ihrer 
Insertionsstelle, oder erfolgt eine Gontinuitätstrennung eines Sehnenfadens, 
dort bilden sich auf den veränderten Stellen rasche Auflagerungen aus 
dem Blute, welche bestehende Insufficienzen wiederum vermindern u. dgL 
Es begreift sich somit, wie durch diese oft in rascher Folge stattfindenden 
Vorgänge auch die Qualität, Intensität und Dauer der Geräusche einen 
mannigfachen Wechsel erleiden kann, wie vielleicht im Verlaufe einer 
Nacht ein neues, vorher nicht bestandenes Geräusch sich ausbildet, ein 
anderes dagegen an Deutlichkeit verliert u. s. w. Der aufmerksame Arzt 
wird gewiss in manchen Fällen solche Aenderungen in den auscultatorischen 
Phänomenen aufzufinden im Stande sein, welche eben nur durch die An- 
nahme eines acuten Processes an den Klappen ihre genügende Erklärung 
finden. Es gelang mir wenigstens auf diese Weise in einzdnen Fällen 
einen hohem Grad diagnostischer Sicherheit zu erzielen. 

§. 213. Die Dauer der acuten Endocarditis lässt sich kaum im 
Allgemeinen bestimmen, indem es sich hier nicht um eine rhythmisch be- 
gränzte Entzündungsform handelt, welche etwa wie die acute Pneumonie 
oder Peritonitis etc. innerhalb einer begränzten Zahl von Tagen abliefe. 
Zudem ist es bei dem so häufig insidiösen und schleichenden Beginne 
der Affection oft sehr schwierig, die Dauer des einzelnen Falles genauer 
anzugeben. Doch lässt sich so viel sagen, dass in einer gewissen Zahl 
von Fällen die Verlaufsdauer sich auf einige Wochen erstreckt, und ich 
beobachtete erst vor nicht langer Zeit einen Fall von ulceröser, mit typhö- 
sen Erscheinungen einhergehender Endocarditis, der erst in der 7. Woche 
von dem ersten Auftreten der Herzerscheinungen an nach mehrfachen Re- 
missionen und Recrudescenzen tödtlich endete. — Unter den Aus gangen 
der Krankheit ist am Seltensten der in völlige Heilung, welche nur dann 
denkbar ist, wenn die anatomischen Processe nocli keine höheren Grade 
erreicht haben, und es namentlich noch nicht zu bedeutenderen Zerstö- 
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rangen der Klappen nnd Sehnenfaden gekommen ist. ZmrBckibleibende 
leichte Veränderungen mid Verdickungen der Klappen beeinträchtigen nicht 
immer die Function derselben und können daher in klinischer i^ehung 
immerhin für wirkliche Heilungen angesehen werden. Am Häufigsten ist 
der Uebergang in chronische Eadocaraitis imd in chronische Klappenldden, 
welche später einer ausführlichen Besprechung und Darstellung gewürdigt 
werden sollen. Der Ausgang in den Tod findet sich als der gewöhnliche, 
namentlich in den unter typhoiden Symptomen einhergehenden FaÜen, und 
es erfolgt derselbe auf sehr mannigfache Weise, bdd in tiefem Sopor, 
offenbar durch Lähmung der cerebralen Functionen, bald durch hinzutre- 
tende Lungenödeme oder entzündliche Lungencomplicationen, bald durch 
Lähmung des Herzens selbst, oder durch die Folgen embolisdier Ver- 
stopfungen wichtiger Arterien u. s. w. — Die Prognose ist dem An- 
gegebenen zufolge bei der acuten Endocarditis, und zwar ganz besonders 
bei den typhoiden Formen, meist eine sdir ungünstige, sowohl durch die 
unmittelbaren Gefahren, welche die Kruikheit selbst mit sich fuhrt, wie 
durch die selten ausbleibenden Uebei^änge in eine chronische Endocarditis, 
welche mit ihren weiteren Folgen nadi meist langen und sdiweren Leiden 
früher oder später das lethale Ende bedingt Besonders wird auch die 
(jefahr bei der acuten ulcerirenden Endo<»urditis gesteigert durch die Leidi- 
tigkeit und Häufigkeit, mit der gerade hier embolische Vorgänge sich er- 
eignen. Nur die leiditesten Falle der KranUieit gestatten eme günsti- 
fere Prognose, imd müssen in diesen nidit immer solche Reste zurück- 
leiben, welche störend in die Functionen der Klappen eingreifen. 



gistisdii 



214. Therapie. Dieselbe ist zunächst eine wesentlich antiphlo- 
le, unterliegt aber in den einzcdnen FlUlen mancherlei Modificationen. 
Allerdings sind wir keinesw^ der Meinung, in jedem Falle die von 
Bouillaud angewendeten reidilichen imd wiederholten Aderlässe in An- 
wendung zu bringen, durch welche häufiger mebr Schaden als Nutzen 
gestiftet werden £um, indem durch eine alkugrosse Schwächung des Or- 
ganismus um so leichter das Eintreten secmuwer Girculationsstörungen, 
hypostatischer Hyperämieen imd parsJytibcher Zustände des Herzens be- 
ränstigt werden könnte. Nur bei sehr Kräftigen und plethorischen Inchvi- 
duen, bei bedeutendem Grade des Fiebers, der Dyspnoe und Oppression, 
bei sehr kräftiger Herzaction, sowie bei grosser Intensität eines begleiten- 
den Rheumatismus dürfte eine einmalige Venäsection symptomatisdie Er- 
leichterung gewähren, wenn auöh diesdbe auf den entzündlichen Process 
an den Klappen gerade keinen wesentlichen Einfluss haben dürfte. Gontra- 
indidrt aber sind allgemeine Blutentziehungen immer unter entg^enge- 
setzten Verhältnissen, sowie in allen unter adynamischen und typhoiden 
Erscheinungen einhergdienden Formen. Locale Blutentziehungen in der 
Herzgegend haben begreiflicher Weise wohl keinen Einfluss auf den ent- 
zündU(£en Voi^an^ an einem so tief gel^enen Crebilde, und dürften daher 
am Besten unterbleiben, es müsste denn sein, dass heftigere stechende 
Schmerzen in der Herzg^end beständen, welche immer durch pericardi- 
tische oder pleuritische Complicationen bedingt sind. Dasselbe gut von 
der Application äusserer Hautreize imd Salben. Dag^en ist die Anwen- 
dung der Kälte (Eisblase) auf die Herzgegend niemals zu unterlassen, und 
ist oieselbe, consequent angewendet, nadi meinen Erfahrungen eines der 
Torzüriichsten Mittel zur lifinderung der bestehenden Herzaufregung. 

Unter den innerlichen Mitteln steht die Digitalis obenan, mdem sie 
am Besten vermag, die gesteigerte Thätigkeit des Herzens herabzusetzen 
und den entzündeten und geregten Thdlen jene Ruhe zu bringen, welche 
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zur Beschrankimg und Heünng des Processes die nothwendigste 
ist; zugleich ist sie eben yermöge dieser Wirkung das bed» Mittel, die 
Losreissunff einzelner Partikelchen von den erkrankten Stellen und somit 
diu Zustandekommen embolischer Complicationen zu yerhüten. Man reicht 
je nach dem Alter des Individuums, sowie je nach dem Grade der ent- 
zundlidhen Erscheinungen das Mittel als Infus von 3ß — 3ß 9>Td ^ t für 
den Tag, und kann dasselbe mit kühlenden Säuren und antiphlogistischen 
Sidzen yerbinden. Allerdines ist aber auch bei der Anwendung dieses 
Mittels grosse Vorsidit nöthig, indem eine übermässige Dosis oder eine 
allzulange fortgesetzte Darreichung desselben einen gefahrdrohenden Zu- 
stand Yon Paralyse des Herzens erzeugen könnte, und es gelten auch hier 
dieselben Gauteien, wie sie bereits früher bei der Behandlung der Peri- 
carditis auseinandergesetzt wurden (§. 108). Namentlich sind diese Vor- 
siditsmassretfeln bei der Darreichung der Digitalis in den mit auffälliger 
Prostration der Kräfte und typhoiden Symptomen verlaufenden Formen im 
Auge zu behalten, und wird man hier näufig genöthigt sein, yon der An- 
wendung dieses Medicamentes gänzlich Umgi^ zu nehmen, und dasselbe 
durch anderweitige Mittel, wie oesonders das Chinin, zu ersetzen, ja selbst 
stärkere Exdtantien, wie Wein, Aether, Moschus etc. vorübergenend an- 
zuwenden. Auch dürften für solche Formen, besonders für jene, die wir 
oben als diphtheritische bezeichnet haben, die Mineralsäuren, oder das in 
neuerer Zeit eegen pyämische und mit Blutinfection einhergebende Zu- 
stände empfohlene Aconit zu yersuchen sein. In einem derartigen, schliess- 
lich alleraings durcb Embolie in die Gehimarterien tödtlich abgelaufenen 
Falle schien mir die Darreichung des Sublimat wenigstens vorübergehende 
S&nderung der Erscheinungen zu bewirken, so dass dieses Mittel weiterer 
Versuche würdig scheint. Die grösste körperliche imd geistige Buhe, die 
Sorge für das regelmässige Vonstattengehen der Se- und Excretionen, eine 
dem Grade und der Natur des Fiebers, sowie dem Eräftezustand des 
Kranken angemessene Diät müssen die Wirkung der angeführten Heilmit- 
tel unterstützen. 

Endocarditis mit.Bildung von Vegetationen. 

§. 215. Die unter der Benennung Vegetationen oder Excres- 
cenzen bekannten Bildungen an den HerzHappen und deqi ^docard, 
welche ihre Entstehung offenbar mehr chronischen Entzündungsvorgängen 
undminder intensiven Reizungen verdanken (Endocarditis verrucosa, 
papillaris, villosa), stellen sich in der Form bald mehr spitzkegelfor- 
miger, bald mehr warziger, blumenkohlartiger, himbeer- oderhahnenkamm- 
förmiger Wucherungen dar, welche, wenn auch schon älteren Aerzten nicht 
unbekannt*), doch erst durch Corvisart und Laennec der Aufmerk- 
samkeit der Aerzte und Anatomen näher gelegt worden sind. Ihr Aus- 
sehen ist bald röthlich und durchscheinend, bald mehr grau, weiss, un- 
durchsichtig und dem Gewebe der Klappen gleichend, aus dem sie her- 
vorsprossen; ihre Gonsistenz ist wechselnd, und bestehen dieselben bald 
aus einem zarten, weichen, oft fast gallertartigen, bald aus einem härteren, 
nahezu knorpelartigen Gewebe. Im-e Grösse ist ebenso verschieden imd 
wechselt von kleinen , niedrigen , V2 — 1"' hohen Formen bis zu 2 — 8'" 
langen, oder selbst noch längeren, zottigen, mitunter ästigen Bildungen. 



^) Sandifort bildet sie bereits ab nnd beschreibt sie als „corpora inaequalia, 
granolosa, valvulis adhaerentia/^ 
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Ihr Sitz ist in der grössten Mehrzahl der Fälle an den Klappen, und zwar 
besonders an den bei der Schliessung sich berührenden Stellen derselben, 
80 dass man sie an den arteriellen Klappen meist längs der sogenannten 
Schliessungslinien, an den venösen Klappen länes einer I--IV2''' von dem 
freien Rande entfernten, mit letzterem parallel laufenden Linie gewöhnlich 
in reihenweisen Gruppen stehend beobachtet. An den untern Flächen der 
venösen, sowie an den äusseren Flächen der arteriellen Klappen scheinen 
dieselben niemals vorzukommen; nur selten findet man sie auch an andern 
Stellen des Endocards in grösseren oder kleineren Gruppen. Bei Er- 
wachsenen trifft man sie gewöhnlich im linken Herzen, besonders häufig 
an der Mitralis, entweder ohne sonstige Veränderungen, oder combinirt 
mit den anatomischen Zeichen einer saerosirenden enronischen Endocar- 
ditis; über das Vorkommen derselben an den rechtsseitigen Klappen des 
Fötusherzens vergleiche §. 217. 

§. 216. Die Entstehung und Natur dieser Bildungen wurde verschie- 
den gedeutet. Laennec betrachtete die warzigen Vegetationen für Fibrin- 
auflagerungen, für eine Art Inystallinischer Abscheidungen aus dem Blute, 
eine Ansi(£t, welche schon von Kreysig, Bertin, Bouillaud u. A. 
widerlegt wurde; vielmehr vindicirten die genannten Autoren denselben 
einen entzündlichen, exsudativen Ursprung. So unzweifelhaft nun aller- 
din^ dieselben auf entzündliche Reizungen zurückgeführt werden müssen, 
so handelt es sich doch keineswegs um Exsudationen im gewöhnlichen 
Sinne des Wortes, sondern vielmehr um bald mehr bindegewebige, bald 
Bchleimgewebige Auswüchse und Wucherungen der endocardialen Sub- 
stanz, und mitRedit wurden dieselben daher mit gewissen warzenartigen 
und condylomatösen Wucherungen der äusseren Haut in gleiche Reihe ge- 
stellt. Das häufige Vorkommen derselben gerade an solchen Punkten der 
Klappen, an denen bei der gegenseitigen Berührung während der Schlies- 
sung der stärkste Druck stattfindet, bietet weitere A^alogieen, und es lässt 
sich wohl begreifen, wie bei gewissen inneren Reizungen, wie sie z. B. 
im Verlaufe der rheumatischen Erkrankungen am Endocard stattfinden, 
derartige Wucherungen zunächst und am leichtesten eben an den Stellen 
entstehen, wo schon physiolo^sch durdi gesteigerte Druckverhältnisse in 
gewissem Grade eine locale Pisposition gegeben ist. Die schon von Cor- 
visart ausgesprochene Ansicht, dass dieselben in einzelnen Fällen syphi- 
litischen Ursprungs sein könnten, erhielt in neuerer Zeit durch die Angaben 
von Julia und Virchow einen hohen Grad von Wahrscheinlichkeit; ich 
selbst beobachtete gleichfalls einige Fälle, welche kaum eine anderweitige 
Deutung zuliessen. Wiederholt habe ich sie auch als eine Form der me- 
tastatisdien Endocarditis beiPyämie und putrider Blutinfection beobachtet 
Im Uebrigen sind die Vegetationen ohne weitere klinische Bedeutung, in- 
dem sie nicht leicht so gross imd massenhaft werden, dass sie an sich 
zu einer Functionsstörung der Klappen oder zu einer Verengerung der 
Ostien Veranlassung geben könnten; auch lösen sie sich nicht leicht von 
ihren InsertionsstelJen und bedingen wohl nur selten embolische Gefass- 
obturationen. Ob diesdben, wenn sich nicht anderweitige Veränderungen 
gleichzeitig an den Klappen vorfinden, zu Geräuschen Veranlassung geben 
können, ist zu bezweifem; weni^tens ist mir kein Beispiel bekannt, wo 
solches der Fall gewesen wäre. Ihre Diagnose ist daher im Leben nicht 
m^^ch. 

§. 217. Aehnliche, den beschriebenen Vegetationen der Erwachsenen 
analoge Zustände trifft man häufig beim Fötus und Neugeborenen, selbst 
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noch bei mehrere Monate alten Kindern als aus dem fötalen Leben her- 
übergekommene Bildungen. Hier betreffen dieselben gewöhnlich die yenö- 
sen Klappen des rechten Herzens, im Gegensatz zu den vorzugsweise in 
der linken Herzhälfte vorkommenden Vegetationen der vorgerückteren Le- 
bensjahre; seltener trifft man sie an den Klappen der Pulmonalarterie 
oder selbst auch an der Mitralis. Dieselben stellen weiche und zarte, röth- 
liche, der Vorhofsfläche der Tricuspidalklappen nahe dem freien Rande 
aufsitzende Wucherungen dar, die aus einem jungen, nach Zusatz von Es- 
sigsäure sehr zahlreiche Kerne zeigenden, gallertartigen Bindegewebe oder 
Sdileimgewebe bestehen; nicht selten bemerkt man in denselben einge- 
bettet Sandkorn- bis stecknadelkopfgrosse, runde, dunkelrothe oderbraun- 
rothe Heerde, welche durch die microscopische Untersuchung leicht als 
firische, oder ältere, mitunter selbst schon in Pigmentmetamorphose begrif- 
fene fktravasatheerde erkannt werden können (L us c hk a). Offenbar stehen 
die an den Klappen des rechten Herzens beim Fötus gesteigerten Druck- 
verhältnisse, welche als mechanisdie Beize wirksam sind, mit der £nt- 
wickelung der beschriebenen Klappenwucherungen in ätiologischem Zusam- 
menhange (vergl. auch §. 220). Dieselben können aber bei der grossen 
Häufigkeit ihres Vorkommens, sowie bei dem vollständigen Mangel aller 
ihre Existenz andeutenden Symptome oder functionellen Störungen gerade 
nicht als pathologische Zustände bezeichnet werden, sondern stehen ge- 
wisser Massen auf der Gränze des physiologischen und pathologischen (xe- 
bietes imd könnten als das physiologische Prototyp des endocarditischen 
Processes angesehen werden. Man findet diese Wucherungen häufig genug 
bei sonst ganz gesunden, etwa erst im Geburtsacte verstorbenen Kindern, 
und es könnten dieselben nur dann, wenn sie in ungewöhnlicher Massen- 
haftigkeit auftreten, eine pathologische Bedeutung gewinnen, wovon ich 
mich einmal bei einem cyanotisch zur Welt gekommenen und bald nach 
der Geburt verstorbenen Neugeborenen überzeugte, bei welchem diese 
Wucherungen zu Verwachsungen der Tricuspidalzipfel Veranlassung gege- 
ben hatten imd so reichlich sich vorfanden, dass eine nicht unerhebliche 
Stenose des rechten venösen Ostiums die Folge war. Für gewöhnlich aber 
besitzen sie keine klinische Bedeutung, imd Fälle, wie der erwähnte, ge- 
hören zu den Seltenheiten. Bei älteren Kindern findet man die Vegeta- 
tionen nicht mein*, und scheint das fortschreitende Wachsthum der Klap- 
pen die Spuren ihrer Existenz zu vertilgen. 

Chronische s der osir ende -Endocarditis. 

§. 218. Die chronische Endocarditis entsteht entweder aus 
der acuten, oder sie entwickelt sich gleidi von Anfang an als solche. 
Im ersteren Falle entsteht aus der weichen und succulenten Schwellung 
der Theile ein derberes und festeres Gewebe, im letzteren Falle tritt ein 
solches schon gleich im Anfange des Processes auf, oder es ist das An- 
fangsstadium der mehr gallertigen, schleimgewebigen Wucherung nur ein 
sehr kurzes, und metamorphosirt sich letztere bald zu einem festen, knor- 
pelähnlichen Bindegewebe, welches in der Mehrzahl der Fälle ein^ solche 
Derbheit erreicht, dass man es füglich als ein sclerotisches Gewebe be- 
zeichnen kann. In allen Fällen handelt es sich hierbei um bindegewebige 
Wucherungen des Gewebes der Klappen, wodurch sich dieselben, und 
zwar vorzugsweise an den freien Rändern, verdicken, und damit meist 
eine höckerige, imebene Oberfläche erhalten. In analoger Weise stellt 
sich der Fk'ocess an den Sehnenfäden dar, welche bald gleichmässig, bald 
knotig anschwellen und später gleichfaJls meist in eine halbknorpelige, 
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Bclerotische Bindesabstanz sich umwandeln. In dem Maasse, als das sich 
hiebet bildende Gewebe älter wird, erleidet dasselbe eine Schnunpfimg 
und Retraction, woraus die wichtigsten, für die Function der Klappen so 
nachtheiligen anatomischen Störungen resultiren. Die Klappen werden 
dadurch verkürzt, so dass sie nicht mehr im Stande sind, ihr Ostium ab- 
zuschliessen ; ebenso yerkürzen sich die Sehnenfaden und hindern auch 
ihrerseits die Schliessung und freie Beweglichkeit der Klappe. Mitunter 
erstreckt sich die Gewebswucherung nicht bloss auf die Randtheile der 
Klappen, sondern auch noch auf il^ Insertionsstellen ; die Klappen ver- 
lieren dadurch die Fähigkeit, sich zu bewegen und ähneln starren Dia- 
phragmen, welche mehr oder minder weit gegen ihr Ostium hereinragen 
und dadurch Stenosen desselben erzeugen. Sehr häufig zeigen einander 
nahe gelegene Theile während des Processes der vor sich gehenden Ge- 
webswucherung eine besondere Neigung, unter sich zu verwachsen; nament- 
lich die seitlichen Ränder der Etappen verschmelzen mehr oder minder 
innig mit einander, werden in Folge der späteren Retraction gegen ein- 
ander herangezerrt, und auch die Sehnenfaden können unter sich zu dicken 
und knotigen Stränffen verwachsen. 

Das auf die beschriebene Weise entstandene sclerotisdbe Gewebe 
kann im weiteren Verlaufe des Processes namentlich nach zweierlei Rich- 
tungen hin Veränderungen erleiden. Zunächst kömmt es häufig zur feUi- 
gen Degeneration, welcne, analog der atheromatösen Metamorphose beim 
chronisdi endarteritisd^en Processe, in der Tiefe des Gewebes an ver- 
schiedenen Stellen b^innt, bei zunehmender Ausdehnung die freie Fläche 
erreicht und ulcerative Zerstörungen, Durchbohrungen oder anderweitige 
Continuitätstrennuneen der verdickten Klappen und Sehnenfaden veran- 
lasst. Oder es werden in die sderotischen Gewebstheile Kalksalze abge- 
lagert, ja selbst durch regelmässige Verknöcherungsprocesse niQiezu wirk- 
licnes Knochengewebe gebildet, wodurch die Rigimtat, Starrheit und Un- 
beweglichkeit der Klappen noch mehr gesteigert werden, ein Vorgang, der 
mindestens in gleicher Häufigkeit, wie oie fettige Degeneration, beobachtet 
wird. Meist aUerdings combiniren sich im einzelnen Falle beide Processe 
mit einander. Die genauere Darstellupg der dadurch erzeugten anatomi- 
schen Verhältnisse an den verschiedenen Klappen wird bei der Betrachtung 
der einzelnen chronischen Klappenfehler gegeben werden. 

§. 219. Indem der chronisch endocarditische Process am häufigsten 
an den Klappenapparaten des Herzens, als an den der mechanischen Zer- 
rung und Reibung zumeist ausgesetzten und dadurch eine locale Disposi- 
tion zur Erkrankimg an sich tragenden Theilen, zur Entwickelung gelangt, 
bildet derselbe auch die gewöhnlichste Ursache für die Entstehung der 
manniefalti^ten Functionsstörungen der Klappen. Je nachdem derselbe 
entweder eine Schlussunfahigkeit der Klappen oder eine Verengerung des 
betreffenden Ostiums bedingt, unterscheidet man die regurgitirenden 
und obstruirenden Klappenfehler (Williams); jene hat man auch 
als Insufficienzen oder Incontinenzen der Klappen, diese als 
Stenosen der Ostien bezeichnet. Tritt der chroniscn endocarditisdie 
Process an andern Stellen des Endocards auf, so entstehen weisse, schwie- 
lige Trübungen und Verdickungen, die sog. Sehnenflecken des Endo- 
cards, weiche aber klinisch keine besondere Bedeutung besitzen. Was 
die Häufigkeit des Vorkommens der chronischen Klappenleiden im All- 
gemeinen betrifipfc, so ist dieselbe eine sehr bedeutende. So fanden sich 
nach Willigk's, mit demMateriale der Prager pathologisch-anatomischen 
Anstalt vorgenommenen Zusammenstellungen unter 4547 Leidien 238 mal 
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Elappenbrankheiten (aber 5®/o); Förster äthlte unter 639 Sedaanen 72 
Fälle von chronischer Endocarditis (über 11%), ein Resultat, welches al- 
lerdings die Angaben Willi^k's nm ein Bedentendes übersteigt; ja Cham- 
bers findet nnter 2161 Sectionen selbst 367 maJ chronische fflappenkrank- 
heiten (17^/o). Diese Differenzen könnten allerdings, wie schon Bamber- 
er hervorhebt, in der für die einzelnen Localitäten verschiedenen Häufig- 
eit des acuten Bheumatismns und der secundären Entzündungen des En- 
docards ihren Grund haben, sowie, wie ich glaube, darin, dass der Eine 
auch die leichteren Veränderungen der Klappen mitzählte, die vielleicht 
selbst gar keine Functionsstörung gemacht hatten, während der Andere 
nur die bedeutenderen Grade der Veränderung in Bechnung setzte. Was 
das Geschlecht anlangt, so fand Willigk unter seinen 238 Fällen 86 
Männer und 152 Weiber, Gorson dagegen unter 41 Fällen 28 Männer. 
Bamberger zählt unter 230 Fällen 118 Männer und 112 Weiber, also 
ein nahezu für beide Geschlechter gleiches Verhältniss. Sichere Anhalts- 
punkte für die Präponderanz des einen oder andern Geschlechtes ergeben 
sich demnach aus den vorliegenden Materialien nicht; auch Chambers 
konnte keine wesentlichen DÄerenzen finden. — Bei Weitem am Häu- 
figsten leiden die Elappenapparate des linken Herzens, und zwar zeigen 
die Mitral- und Aortaklappen eine grosse Geneigtheit, mit einander zu 
erkraÄken, was sich aus der nahen Berührung ihrer Insertionsstellen er- 
klärt, vermöge welcher der Process auf dem Wege der Continuität direct 
von einer auf die andere Klappe, sich fortzuerstrecken im Stande ist. Die 
Erkrankungen an den einzelnen Klappen vertheilen sich so, dass am Häu- 
figsten die Mitralklappen, seltener die Aortaklappen leiden. So zählte 
Willigk unter 238 Fällen 164 mal Erkrankungen der Mitral- und 102 
mal der Aortaklappen ; davon vollständig abweichend lauten allerdings die 
Resultate von Corson, welcher für Sie chronischen Erkrankungen der 
Aortaklappen eine noch einmal so grosse Zahl herausrechnet, als für die 
Krankheiten der Mitralis, was nicht wohl richtig zu sein scheint. Ungleich 
seltener werden die rechtsseitigen Herzklappen befallen, doch gleichfalls 
mit Präponderanz der venösen Klappen, und unter Willig k's Fällen fan- 
den sich nur 15 Erkrankungen derTricuspidalis und 9 Erkrankungen der 
Pulmonalklappen. Ziemlich übereinstimmend ergeben vergleichende Zu- 
sammenstellungen, dass die Erkrankungen der venösen Klappen im All- 
gemeinen häufiger bei Weibern vorkommen, dagegen die der arteriellen 
häufiger bei Männern (Willigk, Bamberger; letzterer fand unter 50 
Fällen von Aortaklappeninsufficienz 38 Männer, 12 Weiber). Was die 
Einflüsse des Alters anlangt, so findet sich die grösste Häufigkeit der 
Klappenfehler im Allgemeinen in der Altersperiode vom 10. — 30. Jahre, 
während sich in jedem weiteren Decennium die Zahl beinahe progressiv 
vermindert. Ziemlich übereinstimmend hat sich fernerhin ergeben, dass 
die Mifralleiden ihre grösste Häufigkeit im jugendlichen imd mittleren, 
die Aortaleiden dagegen im vorgerückteren und höheren Lebensalter zeigen 
(Ormerod, Barclay, Corson, Dräsche, Chambers etc.), und scheint 
dies darin begründet, dass der chronisch endarteritische Process (Atherom) 
der Aorta, der besonders im höheren Alter vorkömmt, gerne auf die ar- 
teriellen Klappen übergreift, während die rheumatischen Endocarditen, 
welche häufiger in jungem Jahren zur Entwickelung gelangen, sich meist 
zunächst an der Mitralis localisiren. So fällt nach Bamberg er die grösste 
Häufigkeit der Mitralerkrankungen zwischen das 10. — 30., jene der Aorta- 
klappenerkrankuDgen zwischen das 30. — 50. Lebensjahr; nach Corson 
betang das mittlere Lebensalter der mit Mitralleiden Behafteten 32, der 
mit Aortaklappenleiden Behafteten 40 Jahre. — Im Uebrigen gelten für 



Chronitche Endoearditis. 219 

die Entstehung der chronischen Endocarditis und der durch sie erzengten 
Elappenleiden zum Theil alle jene ätiologischen Momente, welche bereits 
(§. 208.) für die acute Endocarditis angeführt worden sind. In erster 
lanie steht auch hier der in seinem Wesen noch so ungekannte rheuma- 
tische Erankheitsprocess. Abgesehen von jenen Fällen, in denen das chro- 
nische Elappenleiden aus einer während emes schweren Gelenkrheumatis- 
mus aufgetret^en acuten Endocarditis hervorgeht, sieht man nicht selten 
eine chronische Endocarditis in schleichender und unmerklicher Weise sich 
bei Leuten entwickeln, welche wiederholt an leichteren AnfsHlen rheiuna- 
tischer Gelenkaffectionen gelitten hatten, ohne dass also inmier ein schwerer 
Gh^lenkrheumatismus vorausgegangen sein müsste. Barclay fand unter 
79 Fällen von EJappenkranldieiten 15 mal (18,9®/o), Ormerod unter 181 
Fällen 42 mal (23,2<'/o) vorausgegangenen* Rheumatismus; Corson sah 
selbst^ unter 29 Fällen von chronischen Elappenfehlem 20 durch Rheuma- 
tismus bedingt : bei Bamberger war unter 211 Fällen von Elappenkrank- 
heiten 51 mal acuter Gelei&heumatismus vorausgegangen f25®/o). In 
selteneren Fällen allerdings sieht man Leute mit schleichena zur Ent- 
wickelung gelangten, bedeutenden Herzfehlem, bei denen niemals rheuma- 
tische Erkrankungen vorher bestanden hatten. Peacock hebt neuerlichst 
mit guten Gründen denEinfluss starker Muskelbewegungen und' anhalten- 
der, übermässiger Eörperanstrengungen auf die Entstehung chronischer 
Elappenendocarditis hervor, und es dürfte dieser Punkt allerdings der 
grössten Beachtung würdig erscheinen. I^ss endlich auch eine chronische 
syphilitische Endocarditis mit sclerotischer Verdickung des Endocards und 
der Klappenapparate existirt, scheint nach Virchow's Beobachtungen 
nicht mehr zweifelhaft, und es combinirt sich mit derselben nicht selten 
eine einfach fibröse oder gmnmöse Myocarditis gleicher Gen^e (§. 195). 
Anderweitige ätiologische Momente kennen wir iiir die chronische Endo- 
carditis nidit. 

§• 220. Das oben erwähnte häufigere Vorkommen der chronischen 
Endocarditis und der Klappenfehler im linken Herzen hat übrigens nur 
für das extrauterine Leben seine Giltigkeit. Beim Fötus besteht dagegen 
ein umgekehrtes Verhältniss, und zeigt derselbe eine grössere Geneigtheit 
zu endocarditischen Erkrankungen des rechten Herzens, was die nicht so 
selten vorkommenden congenitelen Stenosen des Pulmonalostiums bewei- 
sen (§. 286). Ebenso scheint es, als ob auch darin ein umgekehrtes Ver- 
hältniss bestände, dass beim Fötus die arteriellen Klappen des rechten 
Herzens häufiger, als die venösen erkranken. Auf welche Weise diese 
grössere Vorliebe der fötalen Endocarditis zu Stande kömmt, sich im 
rechten Herzen zu localisiren, möchte schwer zu erklären sein. Beim ge- 
borenen Lidividuum ist der Blutdruck im linken Herzen ein viel bedeu- 
tenderer, als im rechten, imd zwar ist diese Differenz eine sehr erhebli- 
che. Nach den Versuchen von Faivre haben die Klappen des linken 
Herzens einen etwa 5 mal stärkeren Druck zu erleiden, als die des rech- 
ten, was allerdings die ungleich häufigere Erkrankung der linksseitigen 
Klappen bei Erwachsenen erklären würde. Wie die Verhältnisse beim 
Fötus sich verhalten, lässt sich freilich experimentell direct nicht bestim- 
men ;^ doch scheint hier die Sache umgekehrt zu sein, wenn man die Ver- 
hältnisse des fötalen Kreislaufs, die verhältnissmässig grössere Dicke der 
Musculatur des rechten Herzens beim Fötus, sowie endlich den Mangel 
der die Entieerung des rechten Herzens so sehr begünstigenden Einflüsse 
der Lungenaihmung berücksichtigt. 
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§. 221. Die Häufigkeit, mit welcher die chronische Endocarditis, 
und zwar besonders die der Aortaklappen, sich mit dem analogen Pro- 
oesse der chronischen Endarteritis, dem sog. Atherom der Arterien, na- 
mentlich bei älteren Leuten combinirt, wurde bereits vorhin erwähnt. 
Hänfig verbinden sich damit auch fettige Degenerationen an den Wandun- 
gen der feinsten Arterien und Capillaren, namentUch des Gehirns, ein 
Yerhältniss, welches von grösster patiiologischer Bedeutung ist. In neue- 
rer Zeit wurde wiederholt und von verschiedenen Seiten eines innigeren 
Nexus der dironischen Endocarditis mit Chorea minor gedacht, ein Zu- 
sammenhang, welcher trotz der gegentheihgen Behauptung von Pleischl 
doch nicht abgeleugnet werden kann. So fand Hughes bei der Mehr- 
zahl seiner an Chorea leidenden Kranken AfFectionen an den Herzklap- 
pen, und auch Senhouse Kirkes findet unter 36 Fällen von Chorea 
21 mal, Heslop unter 25 Fällen selbst 21 mal das Endocard ^drt 
Die schönen Untersuchungen von See, Peacock, Child u. m. A. erga- 
ben gleichfalls einen innigem Zusammenhang zwischen beiden Affectio- 
nen , als deren Mittelglied der rheumatische Erankheitsprocess angenom- 
men werden zu müssen scheint; einige Fälle, die ich selbst erlebte, spre- 
chen ebenso hiefur. Allerdings hat man hervorgehoben, dass nicht j^es 
bei Chorea vorhandene Herzgeräusch auf eine Erkrankung der Klappen 
bezogen werden dürfe, indem dasselbe durch eine choreische Unregelmäs- 
sigkeit der Herzaction oder durch Complication mit Amünie hervorgeru- 
fen werden könne. Indessen gehen die Herzbewegungen bei Chorea fast 
immer regelmässig und rhythmisch vor sich, so dass an Chorea des Herz- 
muskels wohl nicht immer gedacht werden kann, und das blühende Aussehen 
der Kranken , die nachweisbaren consecutiven Veränderungen des Herzens 
(Hypertrophie, Dilatation etc.) sprechen zu oft gegen eine anämische Be- 
gründung des Geräusches, als dass man obigen Zusammenhang in Abrede 
zu stellen berechtigt sein könnte. Child will selbst eine Wechselseitig- 
keit in hereditärer Beziehung herausgefunden und beobachtet haben, dass 
Rheumatismus und rheumatische Endocarditis der Aeltem in den Kin- 
dern als Chorea erscheinen kann, und dass, wo ein Familienmitglied an 
Chorea leide, andere Mitglieder der Familie in auffallender Häufigkeit 
von rheumatischen Affectionen befallen würden. — Dagegen hat sich ein 
Ausschliessungsverhältniss der chronischen Klappenfehler und gewisser 
anderweitiger Krankheitsprocesse (Tuberculose, Krebs, Typhus), wie ein 
solches namentlich durch die Wiener Schule statuirt wurde, bei einer 
sorgfältigeren Beobachtung als nichtig erwiesen. So findet sich, um nur 
ein Beispiel anzuführen, bei Virchow (Ges. Abhandlungen S. 475) ein 
Fall mit^etheilt , wo sich tuberculose Lungen - und Darmphthise neben 
endocarditischen Degenerationen der Aortaklappen vorfand, und ich selbst 
habe bereits vor mehreren Jahren (Würzburger Verhandlungen etc. 5. Bd. 
1855. S. 312) Fälle von mit Abdominaltyphus combinirten hochgradigen 
Klappenfehlem beschrieben, welche ich durch einige spätere, durch die 
Necropsie bestätigte Beispiele noch vermehren könnte. 

§. 222. Hält man die oben erwähnte Eintheilung der chronischen 
Klappenerkrankungen, insofern sie entweder InsufQdenzen der Klappen 
oder Stenosen der Ostien erzeugen, fest, so findet sich, dass bezüguch 
der schädlichen Rückwirkungen auf den Organismus die letzteren von 
weit schlimmerer Bedeutung sind, als die ersteren, und dass durchschnitt- 
lich die dem Organismus zu Gebote stehenden Möglichkeiten der Com- 
pensation und Ausgleichung ungleich leichter und vollständiger bei den 
regurgitirenden , als obstruirenden Klappenfehlem sich ergeben, obgleich 
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allerdings dieser Satz in Folge speciedler obwaltender Umstände seine 
nicht seltenen Ausnahmen hat. Der Mittel - und Ausgangspunct fast 
aller Folgeerscheinungen der chronischen Klappenfehler aber ergibt sich 
aus den durch letztere gesetzten mechanischen Circulationsstörungen mit 
ihren näheren und entfernteren Wirkungen auf die einzelnen Organe und 
deren Functionen. 

§. 223. Die Wirkungen, welche jedes Elappenleiden schon nach 
kurzer Zeit seines Bestehens äussert, betreffen zunächst das Herz selbst, 
d. h. die Blutyer%eilung in demselben und das Verhältniss in der Weite 
seiner einzelnen Höhlen. Gleichviel, ob es sich um eine Elappeninconti- 
nenz oder um die Stenosirung eines Ostiums handelt, immer wird es zu 
einer abnormen Vertheilung des Blutes im Herzen und zu einer Vermeh- 
rung der Blutmasse in den jenseits der erkrankten Stelle gelegenen Ga- 
vitäten kommen müssen, indem ein bestimmtes Blutquantum während 
jeder Herzaction bei ersterer regurgitirt, bei letzterer dagegen an der 
verengten Stelle in seiner Vorwärtsbewegung gehindert wird. Es kömmt 
somit zunächst zu einer Dilatation der jenseits der erkrankten Stelle ge- 
legenen Höhle des Herzens, welche sich bei linksseitigen Klappenfehlem 
in Folge von Fortsetzung der Stauung durch den Lungenkreislauf hin- 
durch auch auf die Gavitäten des rechten Herzens zurückerstrecken kann. 
Auf diese Weise wird bei Insufficienzen der Mitralklappe und ebenso bei 
Stenosen ihres Ostiums zunächst der linke Vorhof, sodann auch die rechte 
Herzhälfte je nach dem Grade der bestehenden Störung mehr oder min- 
der dilatirt, während bei Insuffidenzen der Aortaklappen oder Stenosen 
des Aortaostiums die Erweiterung zuvörderst den linken Ventrikel be- 
trifft. Im Gegensatze hiezu findet man bei gewissen Stenosen eine Ver- 
kleinerung der Höhle an dem diesseits des Hindernisses gelegenen Ab- 
schnitte des Herzens, indem sich derselbe, wenn eine geringere Quantität 
Blutes in ihn einströmt, vermöge der tonischen Contractilität seiner Mus- 
culatur der geringeren Blutmenge adaptirt und zu einer mehr oder min- 
der bedeutenden Verkleinerung seiner Lichtung zusammenzieht. Am häu- 
figsten hat man dieses Verhältoiss bei Stenosen des linken venösen Ostiums 
zu beobachten Gelegenheit, wo die tonische Verkleinerung des linken 
Ventrikels oft bis zu einem solchen Grade geschieht , dass sie einen 
schneidenden Contrast zu den stark dilatirten und umfangreichen übrigen 
Herzhöhlen bildet. 

§. 224. Zu den beschriebenen Dilatationen der jenseits der verän- 
derten Stelle gelegenen Herzhöhlen gesellen sich in gleichem Schritte auch 
gewisse Veränderungen an den Wandungen der betreffenden Gavitäten^ 
welche von grösster pathologischer Wichtigkeit sind. Lidem jene Herz- 
theüe, in denen das Blut sidb anhäuft, bei ihren Gontractionen eine 
grössere Blutmasse zu bewegen haben, indem dadurch ihre Arbeitskraft 
in erhöhterem Maasse in Anspruch genommen wird, nimmt die Muscula- 
tur derselben an Masse allmalig zu, und es entwickelt sich eine Hyper- 
trophie der dilatirten Theile nach demselben Gesetze, nach welchem auch 
andere Muskeln, deren Arbeitskraft in gesteigertem Grade in Anspruch 
genommen wird,' oder andere Hohlmuskeln, wenn sich der Fortbewegunff 
ihres Inhaltes ein grösserer Widerstand entgegensetzt, in einen Zustand 
von Hypertrophie gerathen. (Hypertrophie der Harnblasenmusculatur bei 
Urethralstenosen, der Magenmusculatur bei I^lorusstenosen u. s. w.). So 
sehen wir bei Stenosen der Mitralöffnimg ezcentrische Hvpertrophieen der 
Vorhöfe und des rechten Ventrikels, bei Insuf&cienzen der Aortaklappen^ 
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sowie bei Stenosen des Aortaostiunis excentrische Hypertrophieen zumeist 
des linken Ventrikels sich entwickeln (§. 156). Aus dem gegentheüigen 
Grunde finden wir eine Abnahme der Musculatur solcher Herzabschnitte, 
in welche bei einem bestehenden Elappenldden weniger Blut gelangt, wo- 
für wir in der concentrischen Atrophie des linken Ventrikels bei Mitral- 
stenosen ein häufig zu beobachtendes Beispiel besitzen. 

§. 225. Sehr oft entwickeln sich an Herzen, die mit einem chro- 
nischen Kiappenleiden behaftet sind, noch anderweitige Veränderungen, 
welche mehr oder minder als directe Folgen eben d^ Kli^penstörung 
zu betrachten sind. Hierher gehören weisslich sdiwielige Verdickungen 
des endocardialen Ueberzugs jener Herzhöhlen, welche durch eine regur- 
gitirende oder retinirte Blutmenge stärker dilatirt werden, z. B. des linken 
Vorhofs bei Mitralstenosen oder MitralinsuMcienzen, in geringerem Grade 
oft auch der rechten Her^öhlen u. s. w. Es scheint keinem Zweifel 
unterworfen, dass die höhere Spannung und der stärkere Druck, welchem 
das Endocard dieser TheUe ausgesetzt ist, eine chronische Ernährungs- 
störung hervorruft, welche diese Gewebswucherung bedinet. Nicht selten 
setzen sich vom Endocard ausgehende, weissliche, binaegewebige Züge 
zwischen die zunächst unter dem Endocard gelegenen Muskellagen hinein 
fort, oder es verbreitet sich von der Insertionsstelle der degenerirten 
Klappen aus eine chronische Myocarditis in Form schwieliger, sehniger 
Bindegewebswucherungen, mitunter selbst bis zu einem die contracule 
Energie des Herzens wesentUch beeinträchtigenden Grade (§. 147). Häu- 
figer aber und in klinischer Hinsicht höchst wichtig ist das Auftreten der 
fettigen Degeneration der Musculatur, welche in gewissen Störungen der 
Circulation innerhalb der ernährenden Gefasse des Herzens, vielleicht 
zusammenhängend mit Stauungen des Blutes in den Eranzvenen, vieHeicht 
auch in dem stärkeren Druck des Blutes auf die erweiterten Herzhöhlen 
begründet sein könnte, und zu welcher gerade die mit chronischen Klap- 
penfehlern behafteten Herzen geneigt zu sein scheinen, wobei sich der 
Process mit besonderer Vorliebe an der Musculatur der rechtsseitigen 
Cavitäten entwickelt. In ähnlicher Weise mögen die so häufig bei chro- 
nischen Klappenleiden vorkommenden reichlicheren serösen Ergüsse im 
Herzbeutel, sowie selbst chronisch entzündliche Processe am Pericard 
durch eine venöse Stauung und Hyperämie der Kranzgefasse veran- 
lasst sein. 

§. 226. Eine andere Beihe das Herz selbst betreffender Folgezu- 
stände, welche durch chronische Klappenfehler bedingt werden, äussert 
sich durch sensible und motorische Störungen des Organes. Mit Aus- 
nahme jener eigenthümlichen, mit intensiven Schmerzempfindungen ein- 
hergehenden Anfälle, welche wir später als Angina pectoris beschreiben 
werden, begleitet ein eigentUcher Schmerz in der Herzgegend nur dann 
die verschiedenen chronischen Klappenleiden, wenn eine mtercurrirende 
acute Reizung des Pericards sich mit denselben complicirt. Allerdings 
aber hört man die Kranken sich häufig beklagen über unbestinmite Ge- 
fühle von Druck, Schwere und Völle in der Herzgegend, oder über an- 
derweitige lästige Sensationen, die von der Präcordialsegend ausgehen, 
und es mögen dieselben wohl in den mechanischen Wirkungen des ver- 
grösserten Herzens, in einem gewissen von demselben auf die umgeben- 
den Theile ausgeübten Drucke begründet sein. Häufiger und wichtiger 
dagegen sind die Störungen in der motorischen Thätigkeit des Herzens. 
Dieselben äussern sich in einer grossen Zahl von Fällen durdi eine ge* 
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steigerte Energie der Contractionen , welche Yon den Kranken als Herz- 
klopfen, bald erst bei raschen und anstrengenderen Körperbewegungen, 
bald schon ohne alle äussere Veranlassung und in mehr perpetueiler 
Weise in oftmals sehr lästigem Grade empfunden werden. Meist ist der 
Impuls des Herzens in solchen Fällen auch objectiv in entsprechendem 
Grade verstärkt, und zwar oftmals so bedeutend, dass bei jeder Systole 
der dem Stethoscop anhegende Kopf des Untersuchers kräftig zuriickge- 
stossen, ^sowie der ganze Brustkorb und die Kleider des Kranken deut- 
lich in eine zitternde Bewegung versetzt werden. Nicht selten aber kom- 
men Fälle vor, wo bei sehr starken, objectiv wahrzunehmenden Palpita- 
tionen die Kranken nur in sehr geringem Grade oder selbst auch gar 
nicht durch ein subjecüves Geföhl von Herzklopfen belästigt werden, eine 
Erscheinung, welche vielleicht in einer Art von Gewöhnung ihre Erklä- 
rung finden könnte. Es versteht sich übrigens von selbst, dass das Herz- 
klopfen nicht durch die Klappenveränderung an sich , sondern durch die 
secundäre Hypertrophie des Herzmuskels erzeugt wird, und findet sich 
demnach dasselbe ebenso auch bei einfachen Hypertrophieen ohne endo- 
carditische Störung. In gewissen Fällen äussern sich die Ajiomalieen in 
der motorischen Thätigkeit weniger als eine gesteigerte Intensität der 
Herzpulse, sondern vielmehr als mehr oder minder auffallende Störungen 
der rhythmischen Bewegungen, als Unregelmässigkeit, Ungleichheit imd 
Intermission der Contractionen. Nicht selten sind die letzteren so wech- 
selnd und verschieden, dass nach einer vollständigeren und stärkeren Sy- 
stole mehrere in sehr kurzen Intervallen aufeinanderfolgende, kürzere, 
raschere imd unvollständige Contractionen eintreten, die dann wieder 
durch eine längere Pause von der nächst folgenden Systole getrennt sind. 
Mitunter sind einzelne dieser kurzen und unvollständigen Contractionen so 
ungenügend, dass ihnen die Kraft mangelt, das sich in den Herzhöhlen 
anhäufende Blut genügend fortzubewegen (Asystolie), und dass die in 
die Arterien getriebene Welle nicht mit der nöthigen Stärke in den Ra- 
dialarterien anlangt, um einen fühlbaren Puls zu erzeugen, so dass letzterer 
oft aussetzend wird und eine seltenere Zahl von Schlägen macht, als das 
Stethoscop am Herzen Contractionen zu entdecken im Stande ist. Manch- 
mal ist die Arhythmie der Herzbewegungen eine so bedeutende, dass na- 
mentlich während beschleunigter Herzaction bei der Auscultation die Sy- 
stole nur schwer von der Diastole zu unterscheiden ist, und Buhle dies 
geradezu als „Delirium cordis*^ bezeichnen konnte. Die höheren Grade der 
hier genannten Bewegungsstörungen des Herzens finden sich besonders 
ausgesprochen bei vorgeschrittenen Mitralerkrankungen, und zwar vorzugs- 
weise bei den hochgradigen Mitralstenosen, wenn es in Folge derselben 
zu bedeutenden Dilatationen und anderweitigen secundären Veränderungen 
des Herzmuskels gekommen ist. 

§. 227. Es ist wohl leicht einzusehen, dass die eben beschriebe- 
nen Störungen, welche die Kl^penfehler in dem cardialen Bhitstrome 
bedingen, auch nothwendiger Weise von mehr oder minder bedeutenden 
Störungen in den Verhältnissen des peripherischen Gefäss- 
systems begleitet sein werden. So sehen wir oft als Folgezustände in 
verschiedener Weise anatomisch nachweisbare Ernährungsstörungen an 
den peripherischen Gelassen sich entwickeln, welche nicht ohne wichtigen 
Kinfluss auf die vielfachen möglichen Zufälle sind, denen Leute mit chro- 
nischen Herzfehlem unterwori'en sind. Vorzugsweise sind es die Gefasse 
des kleinen Kreislaufs, welche bei den so häufig vorkommenden Erkran- 
kosgen der linksseitigen venösen Klappen in Folge der gesteigerten Druck- 
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Verhältnisse bald einfach fettige Degenerationen, bald wirkliche chronisch 
entzündliche Veränderungen, in letzteren Fällen mit mehr oder minder 
ausgesprochenen Verdickungen der Innenhaut, erleiden. Dabei finden 
sich nicht blos die grösseren Aeste der Lungenarterienstämme erweitert, 
sondern es setzt sich in den höheren Graden der Stauung, wie sie sich 
z. B. bei den bedeutenden Mitralstenosen finden, zugleich eine ausgespro- 
chene Dilatation mit Bildung varicöser Ectasieen auch auf das Capillar- 
gefasssystem des kleinen Kreislaufs fort, wie dies von Buhl und Vir- 
chow beobachtet worden ist, ein Zustand, welcher den Blutlauf durch 
die Lungen wesentlich verlangsamt und namenthch für die Erklärung aus- 
gebreiteter capillärer Extravasationen ins Lungenparenchym (braune Lun- 
geninduration) und respiratorischer Störungen von grösster Bedeutung ist 
Aehnliches beobachtet man auch an den uefässen des grossen E^r^laufs, 
und wir erinnern einerseits an die Erweiterungen und Varicositäten peri- 
pherischer Venenstämme und Plexus bei solchen Herzfehlem, welche 
wesentliche Hemmnisse für den Abfluss des Blutes ins linke Herz mit 
sich führen, andererseits an die fettigen Degenerationen, Erweiterungen 
oder selbst aneurysmatischen Ausdehnungen der Gefasse des Aortasy- 
stems bei jenen Herzfehlern, bei denen der hypertrophische linke Ven- 
trikel eine bedeutendere Blutmenge unter gesteigertem Druck in die Eör- 
perarterien treibt, wie dies bei Insufficienzen der Aortaklappen beobach- 
tet werden kann. 

§. 228. Die einzelnen Klappenfehler und Ostienerkrankungen kom- 
men im Allgemeinen hinsichtlich ihrer nächsten Wirkungen auf die peri- 
pherische Circulation darin mit einander überein, dass sie, an sich be- 
trachtet, eine geringere Menge Blutes in das Aortasystem führen, hin- 
gegen zu einer Ueberfüllung und Stauung im Venensystem Veranlassung 
geoen, oder mit andern Worten, dass sie die Spannung im Aortensystem 
unter das normale Mittel erniedrigen, dagegen jene im Venensystem über 
das normale Mittel erhöhen. Am Leichtesten ist dies bei allen jenen 
Klappenfehlern ersichtlich, welche Stenose eines Ostiums bedingen, indem 
hier schon das Moment des mechanischen Hindernisses, welches der 
Blutstrom an einer Stelle im Herzen erfahrt, die erwähnten Anomalieen 
im Spannungszustand der peripherischen Gefasse erklärt. Aber ein Glei- 
ches ergibt sich bei genauerer Betrachtung auch für die Klappeninsuffi- 
cienzen, durch welche grössere Theile des Blutstroms von der normalen 
Richtung abgelenkt werden. Denken wir uns z. B. die Insufficienz der 
Mitralklappe, so wird bei jeder Ventricularsystole jener Theil des Blutes, 
welcher in den Vorhof regurgitirt, dem Aortensystem entzogen, während 
eben durch diesen, mit der ganzen Kraft des linken Ventrikels zurückge- 
triebenen Blutstrom der Abfluss des Lungenvenenblutes in den linken Vor- 
hof beeinträchtigt und damit eine Stauung in die Lungen und in die pe- 
ripherischen Venen bedingt wird. Auch bei Insufncienz der Aorta- 
klappen ^ würde, wenn sich die secundäre Hypertrophie des linlosn 
Ventrikels nicht entwickelte, der dilatirte Ventrikel die grössere Blut- 
menge nicht zu bewältigen im Stande sein, seine Triebkraft würde 
yermindert, und damit die Spannung im Aortensystem unter das nor- 
male Mittel erniedrigt, wobei auch die bei jeder Diastole stattfindende 
Regurgitation des Aortenblutes in Anschlag gebracht werden muss. Was 
den rechten Ventrikel anlangt, so wird derselbe im dilatirten und über- 
füllten Zustande nicht im Stande sein, die grössere Blutmenge in erfor- 
derlicher Weise durch die Lungen zu treiben und die Widerstände zu 
überwinden, welche sich, z. B. bei Mitralleiden , der Vorwärtsbewegung 
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des Blutes im linken Herzen entgegenstellen; die Triebkraft des Herzens 
ist mit einem Worte relativ zu gering geworden , um die gegebenen Wi- 
derstände zu bewältigen. 

8. 229. Glücklicher Weise aber sehen wir in der grössten Mehr- 
zahl der Fälle in gleichem Sdiritte mit der zunehmenden Dilatation auch 
eine Dickenzunahme und Hypertrophie der jenseits des Hin- 
dernisses gel.egenen Herzabschnitte sich entwickeln, ein Ver- 
hältniss, dessen bereits oben (§. 224) gedacht wurde, und dessen patho- 
logische Bedeutung nicht genus gewürdigt werden kann. Indem nämlich 
durch die secundäre Hypertropnie die Triebkraft^ der betreffenden Theile 
gesteigert wird, sehen wir in ihr zugleich das einfachste Mittel gegeben, 
um die durch das Klappenleiden an sich gesetzten abnormen Verhältnisse 
in der centralen und peripherischen Blutvertheilung bis zu einem gewis- 
sen Grade oder selbst Yollständig zu reguliren und Hindemisse und Wi- 
derstände zu besiegen, welche ausserdem bei einfacher Dilatation niemals 
hätten überwunden werden können. So ist die bei Mitralstenosen sich 
entwickelnde Hypertrophie der jenseits des obstruirenden Hindernisses 
gelegenen Herzabschnitte im Stande, wenigstens theilweise den an der 
äenotischen Stelle gesetzten Widerstand zu überwinden; die secundäre 
Hypertrophie des rechten Ventrikels vermindert die durch eine Mitralin- 
sumcienz gegebene Regurgitation des Blutes aus dem linken Ventrikel; 
die Hypertrophie des linken Ventrikels mindert die schädlichen Folgen 
eines obstrmrenden Aortaleidens u. s. w. Es ist somit hier eine Art 
compensatorischer Vorrichtung gegeben; denn indem mit der 
Vermehrung der Musculatur auch der Druck sich steigert j welchen der 
erweiterte Ventrikel bei seiner Systole auf die in ihm eingeschlossene 
Blutmasse auszuüben vermag, nähert sich die Circulation mehr der nor- 
malen, und es wird die Spannungsverminderung im Aortensystem, sowie 
die ihr gleichlaufende Spannungserhöhung im Venensystem wenigstens bis 
zu minder schneidenden Gegensätzen ausgeglichen. Wir finden m diesem 
Verhältnisse den Schlüssel zu der Erklärung der in der Praxis täglich zu 
constatirenden Thatsache, dass Leute mit mcht unbeträchtlichen Klappen- 
fehlem sich eines vollständigen Wohlbefindens erfreuen oder vielleicht nur 
bei stärkeren Körperanstrengungen von leichteren und vorübergehenden 
Palpitationen und Kespirationstörungen befallen werden, während andere, 
mit einem gleichen, ja vielleicht anatomisch selbst minder bedeutenden 
Elappenleiden behaftete Individuen unter den schlimmsten Störungen der 

Senpherischen Circulation ein jammervolles Dasein fristen. Ersteres wird 
ann der Fall sein, wenn die compensatorische Hypertrophie in einer ge- 
nügenden und ausreichenden Weise sich entwickelt hat, letzteres, wenn 
dies entweder nicht geschieht, oder wenn die zwar hypertrophische Mus- 
culatur späterhin von einer Erkrankung betroffen wird, durch welche die 
gesteigerte Triebkraft des Herzens wieder herabgesetzt und bis zu einem 
solchen Grade vermindert wird, dass dieselbe zur ferneren Regulation 
der Störung nicht mehr hinreicht. Am Häufigsten geschieht letzteres 
durch Fettaegeneration oder schwielige Entartung der Musculatur, nicht 
selten wohl auch lediglich durch in ungenügender Nahrungszufuhr und 
kümmerlichen Lebensverhältnissen begründete Schwächezustäime des Herz- 
fleisches. Man könnte vom teleologischen Standpuncte aus versucht sein, 
in der compensatorischen Hypertrophie eine Art von Heilbestrebung der 
Natur zu erblicken , vorhandene Schäden zu repariren und gesetzte Stö- 
rungen möglichst imschädlich zu machen; jedoch lässt sich eine solche 
Anschauung nicht consequent durchfuhren, mdem wir andererseits gerade 

Spec. Patb. n. Themp. Bd. Y. Abth. II. 2. Aufl. 15 
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in dieser Hypertrophie mitunter ein begünstigendes Moment für die Ent- 
stehung anaerweitiger, nicht minder perniciöser Zufalle und neaer GeÜEili- 
ren gegeben sehen. So kann, um ein Beispiel anzuföhren, die Hypertro- 
phie des linken Ventrikels bei Insuffidenz der Aortaklappen soldie Grade 
erreichen, dass der sich steigernde Druck im arterieUen GeTässsystem za 
Erweiterungen der Gefasse mit Ernährungsstörung ihrer Wandungen, za 
aneurysmatischen Dilatationen, arterieUen Widlungen und geGLnrlichea 
Rupturen Veranlassung gibt, sowie embolische Vorgange begünstigt wer- 
den. — Im Allgemeinen aber findet man. dass, wie dies schon in der 
Natur der Störungen gegeben ist, eine vollständige Compensation leichter 
bei den regurgitirenden, als bei den obstruirenden ^appenleiden eilbigen 
kann, und die Erfahrung lehrt, dass häufig Individuen mit selbst bedeu- 
tenden Insufficienzen der einen oder anderen Herzklappe im Genüsse einer 
erträglichen Gesundheit sind, ja selbst ofl schwerere körperliche Arbei- 
ten zu verrichten im Stande sind, während durchschnittlich schon massige 
Stenosen eines Ostiums von weit schlimmeren Folgeznstanden beglei- 
tet werden. 

§. 230. Ausser der eben erwähnten Compensation durch die Ent- 
wickelung einer secundären Hypertrophie muss noch einiger anderer Mög- 
lichkeiten ^evlacht werden, welche, wenn auch nicht so voUstand^, wie 
jene, doch bis zu einem gewissen Grade die durch eine Elappenafiecticm 
gesetzten schädlichen Wirkungen auszugleichen im Stande sind. Ser 
dürtte zunächst die Regulation der bei Elappen&hlem so häufig bestdiai- 
den unrbvthmischen und dabei meist auch unter kurzen und mehr oder 
minder unvollständigen C.ntractionen einhergehenden Herzbew^nngen 
hervorzuheben sein \lnsuitioienz der Herzsystole oder Asystolie nach 
Eeau . £s llisst sich wohl einsehen« dass die jenseits einer Ostienste- 
nose gvrleg^nen Herzabsclinitte. wenn dieselben sich nur unvollständig 
rjsannnenziehe::. selbs: bei beschleunigter Action eine nur geringe Menj» 
BIu:es durch die verengte Stelle hindurch zu treiben im Stande siM- 
Wird iigegc::: d.irch Verlang^saniunff und ReguHrung der HerzthStigkeit 
üe Mog'i:£kei: einer länger dauemlen Systole gegeben, und gewinnt das 
OrgiTL Zeil, sich volIstäiLdiger zusamnienzuziehäi. so vennogen die Jen- 
seits des Hinderidssc^ gelegenen Herzabschnitte. namentlidi wenn diesel- 
ben btrti:s im Z^istani der secundären Hypertrophie sich befinden, eine 
grcsc^er^ Menge^ Blutes über die Sselle des Hindernisses hinweg za trei- 
ben, als üe^ die. wenn gleich irei:nen:cren. ab?r dabei unvoUstandigen 
Con:ricuonen n :han im Stanie warte* Eine solche RegulÄtiün der Herz- 
bewegu-g^fn. deren oompensatorLsohe Bedeutung bereits von Blakiston 
nfi; besciderer Rüoksich: auf die Seenöten des Aortaostrums in sehr pra- 




wenn bei zwev'kznissiger ÜüLt und Pdege der Kranken. 
achtxmg korperliciier und geistiger Rune die stüimischei 



sowie bei Beob- 
ischen Hencontractio- 

nea in ein ruhigeres Geleise zurückkehren. VndererscLts kann die Ver- 
I&Qgsamun^ und KeguÜnng der unvollständigen Herzbewegungea bei Ste- 
nosen der Mitralis noch d;idnrch cocipensatorisch wirken, dass durch 




»»te 5U Stande gekommene Hypertrophie des rediten Ventrikels unter- 
stotemd mitwirkt — Femerbla dürfte noch eines anderen compensato- 
rischai Vorgang «u ged^nk^n säa, welcher ach zwar msr beiden Ste- 
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nosen des linken venösen Ostimns zu ereignen yermag, dessen Möglich- 
keit mir aber einige Beobachtungen mit hinreichender Bestimmtheit 
erwiesen. Es scheint nämlich, dass bei einer bedeutenden Mitralstenose 
die bis auf eine gewisse Höhe gelangte Spannungszunahme im Venen- 
imd Gapillarapparate des Körpers auch eine Steigerung der Wideptände 
für das artenelle Stromgebiet zu setzen im Stande ist, und dass in Folge 
dieser sich mehrenden Spannung im Aortensystem der atrophische linke 
Ventrikel sich wieder zu vergrössem und zu erweitem strebt, und somit 
das Missverständniss der Spannung im Venen- und Arteriensystem bis zu 
einem gewissen Grade sich auszugleichen vermag (§. 156). Gleichzeitig Hait 
dieser wieder mehr und mehr zunehmenden Weite und Ausdehnung des Imken 
Ventrikels scheint es zu einer Art von spontaner Heilung der Mitralste- 
nose in der Weise kommen zu können, dass sich der stenotische Bing, 
wenn derselbe nicht allzu fest und derb ist, allmälig ebenfalls. erweitert 
und ausdehnt, wobei allerdings an die Stelle der sich yermindernden Ste- 
nose eine Insufficienz tritt, welche in ihren Folgen aber von ungleich 
geringerer Bedeutung erscheint. Dass auch ein längere Zeit hindurdi 
bestehender Hydrops, in Folge eines durch ihn ausgeübten Drucks auf 
die Capillargefässe, die Spannungszunahme im arteriellen System zu stei- 
gern und somit obigen Vorgans bis zu einem gewissen Grade zu begün- 
stigen im Stande ist, dürfte nicht zu bezweifeln sein, und ich habe in der 
That einige Fälle 1)eobachtet, in welchen die Erscheinungen einer hoch- 
gradigen Mitralstenose allmälig an Intensität bedeutend ^nahmen , und 
die Necropsie alsdann ein verhältnissmässig weites Mitralostium ergab, 
das selbst zwei Fingern den Durchgang gestattete, wobei aber die Ver- 
hältnisse in den gegenseitigen Verwachsungen der Klappen von der Art 
waren, dass noch an der Leiche auf die frühere Existenz einer Stenose 
mit hinreichender Sicherheit geschlossen werden konnte *y — Jak seh 
glaubt sich überzeugt zu haben, dass unter gewissen Vernältnissen auch 
eine Insufücienz der Aorta- oder der Mitralklappen durch nachträgliche 
Accomodation eine Art von mehr oder minder Yollständi^er spontaner 
Heilung eingehen könne. Ist z. B. bei Aortaklappeninsufficienz nur Ein 
Läppchen geschrumpft, so könnten die andern Läppchen durch spätere 
Dennung, durch Breiter- und Tieferwerden die Lücke ausfüllen; sind zwei 
Läppchen miteinander seitlich verwachsen, so könne sich aus ihnen durch 
fernere Verlängerung Ein grosses Ventil bilden, welches zum Schlüsse 
hinreiche. Häufiger sei ein analoger Accomodationsvorgang an den Mi- 
tralldappen bei Insufficienz derselben; es könne der eine, noch normale 
fflpfel allmälig breiter werden, imd auch die Sehnenfaden seien im Stande, 
sidi durch Dehnung und Verlängerung zu accomodiren. Als Hauptbe- 
dingun^ fiir die Möglichkeit derartiger Vorgänge bezeichnet Jaksch das 
jugendhche Alter; mehrere Monate und vielleicht Jahre seien für diesel- 
ben erforderlidi, aber es könnten alsdann auch die Symptome und Fol- 
gezustände des Herzleidens rückgängig werden. — Endhch scheint mir 
noch eine während des Bestehens hochgradiger Mitralstenosen sich nicht 
selten hinzugeseUende relative Insufficienz der TricuspidaUs in gewisser 
Hinsicht von regulatorischer Bedeutung zu sein, insofeme dieselbe, da bei 
jeder VentricukSsystole jetzt ein Theü des Blutes aus dem rechten Ven- 
trikel in den Vorhof und die Venen regurgitirt, den Grad der Spannung 



*) Vergl. M. Wahl, ein Beitrag zur Pathologie des Herzens. Dissert. Würz- 
burg 1857. 
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in den Gefassen des kleinen Ereislanfe zu vermüidem im Stande ist 
Allerdings aber wird andererseits dnrch denselben Vorgang für den gros- 
sen Venenkreislauf eine neue Störung hinzugefügt, indem die r^ursiti- 
rende Blutwelle nothwendig den Abfluss des Venenblutes ins redite Hers 
in noch stärkerem Maasse oeeinträchtigt 

§. 831. Die hauptsächlichsten und augenfälligsten Störungen der 
peripherischen Girculation in Fallen, in denen die Com^nsation 
nicht oder in einem der Grösse des an der Klappe gesetzten mechani- 
schen Hindernisses nicht entq)rechenden Grade erfolgt, oder in denen 
die Gompensation durch später hinzutretende Erkrankungen des Herzmus- 
kels wi^er yemichtet wini, erstrecken sich auf das Venensystem. Hier- 
her gehören zunächst üeberfullimgen der peripherischen Venen und des 
CapiSarsYstems, mit mmotischer Färbung und lividerBöthe vorzugsweise 
im Gesichte, an den Wangen, Lippen und sichtbaren Schleimhäuten, das 
Auftreten varicöser Ectasieen, am Häufigsten an den Mastdiumvenen, dann 
aJber auch an inneren Venengeflechten, endlich die venösen Hyperämieen 
des Gehirns und seiner Hüllen, der Leber, Milz undDarmschleimhaut mit 
ihren weiteren Folgen, als welche namentlich chroniscJi entzündlidie Pro- 
cesse, hämorrhagische Vorgänge und wassersüchtige Transsudationen zu 
erwähnen sind. Aber auch in dem arteriellen Abschnitte der CärcuLation 
treten die Folgen mangelnder oder unvollständiger Gompensation, d* h. 
die reinen und unmittelbaren Wirkungen des ElappenfcMers, dem Beob- 
achter in der Form eines kleinen, schwachen, unterdrückten Arterienpul- 
ses, kühler Extremitäten, arterieller Anämieen u. dgl. entgegen, und na- 
mentlich bei Insufücienz der Aortakla^pen macht sich mitunter eine un- 
verkennbare arterielle Anämie des Gehirns durch besonders in aufrechter 
Eörperstellung leicht sich einstellende, ohnmachtartige AnfaJle, Schwindd, 
Vergehen der Sinne u. dgl. in höchst gefahrdrohender Weise geltend. 
Die Erscheinungen gestörter Gompensation zeigen sich übrigens bei den 
Verschiedenheiten in der Natur der einzelnen Herzleiden nicht immer ee- 
nau in derselben Weise, und wir verweisen in dieser Beziehung auf oie 
specielle Darstellung der einzelnen Klappenfehler. 

§. 232. Zu den wichtigsten, durch Herzfehler bedingten Alteratio- 
nen des Gefässsystems gehören die so häufig erfolgenden Obturatio- 
nen peripherischer Arterienäste durch von den veränderten 
Klappen sich loslösende Partikel (Embolie). Bei Erkrankungen 
der linksseitigen Herzklappen werden es Aeste des Aortasystems, bei&- 
krankungen der rechtsseitigen Herzklappen dagegen Aeste der Pulmonal- 
arterie sein, welche von der embolischen Thrombose betroffen werden. 
Im Allgemeinen findet man die Embolie seltener bei der chronischen, als 
bei der acuten Endocarditis sich ereignen, was aus den Verschiedenhei- 
ten in den anatomischen Verhältnissen an den Klappen leicht begreiflich 
ist. Während fernerhin bei der acuten Endocarditis vorwiegend feme und 
breiartige Partikelchen in den Blutstrom gelangen, welche bis in die fein- 
sten Gefässe vordringen, so dass hier die Erscheinungen der capillären 
Embolie diagnostisch von besonderer Bedeutung sind (§§. 202, 210), sieht 
man dagegen bei der chronischen Endocarditis häufiger grössere Partikel 
von den Klappen sich ablösen, z. B. kalkige Concretionen, ältere Aufla- 
gerungen, bindegewebige Vegetationen u. dgl., so dass hier mit Vorliebe 
grössere Arterienstämme verstopft werden. Am Häufigsten scheinen die 
Emboli in die Arterienstämme aer untern Extremitäten und zwar, wegen 
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des geraderen Abgang der linken Art. iliaca comm. von der Aorta, mit 
besonderer VorKebe in jene der linken Untefextremität (Virchow) ein- 
zoiahren, woselbst sie zu plötzUch auftretenden heftigen Schmerzen mit 
Pulslosigkeit, Pelzigsein, Blässe und Kälte, Bewegungslosigkeit und Livor 
des betreffenden Gliedes Veranlassung geben. Gesteht die Verstopfung 
an einer Stelle, an der die Möglichkeit eines Gollateralkreislaufs gegeben 
ist, so yerlieren sich meist nach kurzer Zeit die genannten Symptome 
wieder; im gegentheiligen Fdle kömmt es zu den Folgen des dauernd 
aufgehobenen arteriellen Zuflusses, welche hier meist in der Form des 
sog. trockenen Brandes oder der Mumification (Gangraena spontanea) uns 
entgegentreten. Sehr grosse Embolen sind selbst im Stande, ^e Abdo- 
minalaorta an der Stelle ihrer Thdlung zu verstopfen und brandiges Ab- 
sterben der beiden unteren Extremitäten zu bewirken. Nicht selten fah- 
ren die Pfropfe auch in das System der einen oder andern Carotis und 
bedingen plötzliche Hemiplegie; am Häufigsten gelangen auch hier die- 
selben aus anatomischen Gründen in das linksseitige Gefass und seine 
Aeste, indem die Art. carot. commun. sinistr. in mehr gerader Bichtung 
Ton der Aorta abgeht, während die Art. anonyma einen ziemlich bedeu- 
tenden Winkel mit dem Arcus Aortae bildet. Auch hier wird es von 
dem zufalligen Sitze der Verstopfung abhängen, ob die Lähmung eine 
Yorübergehende ist, oder ob sich als Folge dauernder Hemmung der 
arteriellen Zufuhr die gelbe Gehirnerweichung mit ihren Folgen ent- 
wickelt. Ausserdem hat die neuere Gasuistik mehrere Fälle von embolischen 
ObUterationen der Art. mesenterica super, kennen gelehrt, mit secundä- 
ren hämorrhagischen Entzündungsprocessen im Bereiche der von dem ver- 
stopften Gefasse versorgten Abschnitte des Darmes imd Mesenteriums 
rVirchow, Beckmann, Kussmaul); ebenso hat man als die Ursache 
aer bei chronischen Klappenfehlern so häufigen hämorrhagischen keilför- 
migen Entzündungsheerde in Milz, Nieren u. dgl. in analoger Weise 
embolische ObUterationen der betreffenden Arterienäste erkannt. 

§. 233. Es ist begreiflich, dass bei Herzleiden von nur einiger 
Massen erheblichen Graden secundäre Veränderungen am Eespira- 
tionsapparat hervortreten werden, indem letzterer zwischen das r^te 
und linke Herz eingeschoben ist und somit zunächst von den durch ein 
Herzleiden gesetzten Störungen betroffen werden muss. Sehr gewöhnlich 
kömmt es zu Retardationen des Blutstromes und mechanischen Stauungen 
im kleinen Kreislauf, weldie sich vorwiegend bei den Klappenkrankheiten 
des linken Herzens, imd zwar in besonderem Grade bei den Mitralleiden 
entwickeln. Die in derartigen Fällen so häufig vorkommenden fettigen 
Degenerationen des rechten Herzens müssen, indem sie dessen Propul- 
sivkraft herabsetzen, steigernd auf die innerhalb des Lungenkreislaufs be- 
stehenden Stockungen einvnrken. Als die natürlichste Folge hievon sehen 
wir in den entwickelteren Formen derartiger Klappenleiden dyspnoische 
Zustände sich einsteUen, welche oft nur in leichteren Graden erst nach 
stäriDoren Körperbewegungen und Aufregungen hervortreten, oft dagegen 
in permanenter Weise vorhanden sind und nicht selten durch gewisse 
Gdegenheitsursachen, oder selbst spontan sich zu den höchsten Graden 
der Orthopnoe und gefahrdrohenden Suffocation steigern. Die mecha- 
nische Ueberföllung imd Ausdehnung der Lungengefasse disponirt zu einer 
baJd langsam, bdd sehr acut sich ausbildenden ödematösen Infiltration 
des Lungenparenchyms, sowie zu capillären und gröberen Blutungen in 
dasselbe. So sehen wir, wie die Epithelzellen der Alveolen, indem das 
frei werdende Hämatin der wiederholt und in grosser Ausdehnung in die 
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Lunge stattfindenden Capillärextravasate an dieselben tritt und in ihnen 
sich zu gelben, braunen und schwarzen Eomem verdichtet, zu grossen' 
Pigmentzellen sich umwandeln, weldie dem Lungenparenchym eine eigen- 
Üiümlich braune oder rothbraune Farbe yerleihen, und welche, wenn 

f leichzeitig eine ödematöse Lifiltration denselben sich beimengt, zu der 
Intstehung des braunen Lungenödems führen. Fanden di^egen gleichzei- 
tig an den Epithelien entzündliche Rdzungen und Wucherungen statt, 
durch welche das Parenchym sich mehr oder minder verdichtete, so sehen 
wir die Entstehung der braunen Lungeninduration oder Pigmentinduration 
erfolgen. Bei der Zerreissung grösserer Gefässäste bilden sich grossere 
hämorrhagische Knoten innerhalb des Lungenparenchyms, sog. hwiorrha- 
pische Infarcte, welche sich bei Lebzeiten meist durch das Auftreten rein 
blutiger Sputa verrathen, und welche, wenn sie auch nur in seltenen 
Fällen durch die Men^e des in die Bronchien sich ergiessenden Blutes 
directe Gefahren mit sich bringen, doch in so ferne von crösster Wich- 
tigkeit sind, als sie in ulcerativen und gangränösen Zermll übergehen 
oder bei oberflächlichem Sitze zu der Entstehung einer ausgebreiteten 
Pleuritis Veranlassung werden können. Eine in Folge der Drucksteige- 
rung im kleinen Kreislauf häufig entstehende fettige Degeneration der 
Lungengefasswandungen begünstigt die Buptur und die Bildung der In- 
farcte (Dit trieb). Ausserdem prädisponirt die bei Elappenleiden be- 
stehende Lungenhyperämie zu pneumonischen, meist catarrhalischen In- 
filtrationen des Parenchyms, durch welche nicht selten zunächst der 
tödtliche Ausgang bedingt wird: ebenso ist dieselbe als die Erregerin der 
so gewöhnlich die Klappenfehler begleitenden chronischen Bronchialca- 
tarrne zu betrachten, welche ihrerseits wieder die dyspnoischen und ve- 
nös hyperämischen Zustände in wesentlichem Grade steigern. Als Folge 
solcher chronischen Bronchialcatarrhe können in gleicher Weise, wie bei 
den unabhängig von Herzleiden bestehenden chronischen Bronchitiden, 
secundäre emphysematöse Veränderungen des Lungenparenchyms sich 
hinzugesellen. — Ausser den bisher genannten Momenten wäre endlich 
noch des mechanischen Druckes zu gedenken, welchen das verra'össerte 
Herz auf die Respirationsorgane auszuüben im Stande ist. Alleraings er- 
reicht die Dilatation und Hypertrophie des Herzens bei Klappenfeiilem 
nur in den seltensten Fällen einen solchen Grad, dass durch den Druck 
desselben auf das umgebende Lungenparenchym eine wesentliche Störung 
der Respiration erfolgte. Dagegen ist einer anderen Art der mechanischen 
Druckwirkung zu gedenken, nämlich einer durch den erweiterten linken 
Vorhof verursachten Compression des linken Hauptbronchus. King ^838) 
scheint zuerst hierauf hingewiesen zu haben und erzählt 4 Fälle, ia 
denen die Section eine etwa die Hälfte des Lumens vernichtende Com- 

firession des linken Bronchus durch den dilatirten linken Vorhof nachwies, 
ch selbst habe schon im Jahre 1850 an einem mit hochgradiger Mitral- 
stenose und starker Herzerweiterung behafteten jungen Mädchen eine 
Compression des linken Bronchus durch das Herz bei Lebzeiten diagno- 
sticirt, und zwar mit Berücksichtigung eines über die ganze linke Thorax- 
hälfte verbreiteten, auch mit der aufgelegten Hand wahmenmbaren, lau- 
ten, schnurrenden, bei der In- wie Exspiration hörbaren Athmun^ge- 
räusches, welches mit seiner grössten Intensität links neben der Wirbel- 
säule in der Gegend der Lungenwurzel constant Jahre lang hindurch bis 
zum Tode hörbar war. Die von Virchow 1854 vorgenommene Section 
bestätigte die Diagnose und zeigte, dass der linke Hauptbronchus in der 
That durch den enorm erweiterten linken Vorhof ausserordentlich zusam- 
mengedrückt war, so dass nur nodi ein kleines, schmales Lumen restirte, 
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und dass auch noch die nächsten Verzweigungen der grosseren Bronchien 
an der Gompression Theil nahmen *). 

• 
§. 234. Nicht minder wichtig, als die secondären Veränderungen 
der Kespirationsorgane , sind <Ue Kückwirkungen der chronischen 
Elappenkrankheiten auf die Organe der Digestion. Die hier 
in Betracht kommenden Veränderungen finden sich in verschiedenen Gra- 
den, je nachdem durch das bestehende Herzleiden eine mehr oder minder 
bedeutende Verlangsamung und Stauung im venösen Stromgebiete gege- 
ben ist. Indem die Entleerung des Lebervenenblutes beeinträchtigt wird, 
entwickeln sich venöse Hyperämieen und Anschwellungen der Leber; die 
Stauung setzt sich rückwärts auf die den Pfortaderstamm zusammen- 
setzenden öefässe fort, und wir finden demnach häufig gleichzeitige hy- 
perämisohe Anschwellungen der Milz, Ueberfüllungen der Venen des Me- 
senteriums und des Netzes, passive Hyperämieen der Schleimhaut d^s 
Magens und Darmcanals, welche sich, oegünstigt durch die Darmcon- 
tractionen, nicht selten bis zu hämorrhagischen Zustäüden steigern. In 
vielen Fällen lassen sich die hyperämischen Anschwellungen der grossen 
abdominellen Drüsen bei Lebzeiten durch die Percussion, nicht selten 
auch durch die Palpation mit hinreichender Sicherheit nachweisen, und 
auch das subjective Gefühl von Völle und drückender Spannung in den 
Hypochondrien, sowie ein oft schon durch leichten Druck in der epiga- 
strischen Gegend zu erzeugender empfindlicher Schmerz resultiren aus 
gleicher Quelle. Die habituelle Hyperämie der Schleimhaut des Dise- 
stionscanals disponirt zur Entwickelung chronischer Gatarrhe, welche die 
Entstehung der mannigfaltigsten Störungen in der Verdauung und Ghylus- 
bereitung erklären; andererseits muss die durch erstere gesetzte Anomalie 
des Pfoitaderblutes, auch abgesehen von der mechaniscnen Behinderung 
der Bewegung desselben durch die Leber, zu anomalen Verhältnissen in 
der Bildune der Galle führen, so dass auch von dieser Seite her sich ein 
weiteres erklärendes Moment für die Störunge!» der Digestion, Ernährung 
und Blutbereitun^ ergibt. Die auf der Schleimhaut des Dünn- und Dick- 
darmes sich entwickemden chronischen Gatarrhe gehen selten mit bedeu- 
tenderen flüssigen Exsudatmengen einher, so dass sich dieselben nur sel- 
ten durch diarrhoische Entleerungen äussern, dagegen gerade im Gegen- 
theil mehr zu atonischen Zuständen der Musculans und zu Betardatio- 
nen des Stuhls führen, wobei auch die hemmenden Einwirkungen einer 
anomal beschaffenen Galle auf die Darmbewegungen in Anschlag zu brin- 
gen sind. Von grosser Wichtigkeit aber und von wesentlichem Einfluss 
auf die Vorgänge der Ernährung sind die bei lange dauernden und be- 
deutenderen Stauungen in der Leber und Milz sich entwickelnden chro- 
nisch entzündlichen Processe, welche zu reichlicher Vermehrung des bin- 
degewebigen Stromas führen. Die vergrösserte Milz zei^ sich alsdann 
von bedeutender Härte und Derbheit; auf dem Durchschnitt ist die feste, 
glänzende und dunkelroti^e Pulpe von einem dichten und feinmaschigen 
Balkengewebe durchzogen: nicht selten bestehen deichzeitige Verdickun- 
gen und chronisch entzündliche Processe an der Kapsel, nebst Adhären- 
zen und festeren Verwachsungen des O^ganes mit aem Diaphragma und 
andern benachbarten Theilen. In ähnlicher Weise stellt sich deo* Pro- 
oess in der Leber dar und führt hier in seinem weiteren Verlaufe mitunter 



*) Vergl. M. Wahl, ein Beitrag zur Pathologie des Herzens. Dissert. Würz- 
bürg 1857. S.2d. 
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selbst za den höheren Graden der cirrhotischen Verdichtimg imd Sdnnm- 
pfang, wobei sich die portale Stanimg selbst bis zur Entstehung einea be- 
deutenderen Ascites steigern kann. In anderen Fällen dag^en kömmt es 
an letzterem Organe za jenen Formen der Yeranderong, welche man als 
einfache nnd atrophische Muskatnnssleber bezeichnet hat Erstere ist ledig- 
lich Folge einer vorwiegenden BlutüberfQllnng der centralen Lebervenen- 
äbtchen eines jeden einzelnen Acinns; letztere entsteht dann, wenn die 
Leberzellen in der nächsten Umgebung der erweiterten LeberrenenstSmm- 
chen im Centrum der Adni durch den andauernden Xhruck bei zunehmen- 
der Stauung atrophiren, wobei zuletzt ein rothes, lockeres, gefassreiches 
Bindepewete zurückbleibt, welches einsinkt und so eine Art Ton granulir- 
tem Zustand mit immer zunehmender Verkleinerung des Ch^anes zoruck- 
lässt (Yir cho w). Letzteres geschieht in blonderem &rade bei gleichzeitigen 
Instfüdenzen der Tricaspidalklappe, wenn unter der kraftToUen Aktion des 
h^ertrophischen rechten VentriKels das Blut in die untere Hohlvene und in 
die Leberrenen zurückgetrieben wird und wobei die colossalstenErweiterungen 
der Leberrenen neben der ausgesprochensten Granularatrophie des Paren- 
chyms sich vorfinden. (§§. 39, 274). — Endlich wäre noch der nicht sel- 
ten sich hinzugesellenden Catarrhe der Gallenwege zu erwähnen, welche 
in gleicher Ursache, wie die Catarrhe der Darmschleimhaut begründet sind, 
und durch welche mitunter bis zu einem solchen Grade die Entleerung der 
meist mit schleimigen Bestandtheilen untermengten, mehr oder minder 
zähen und dicken Galle beeinträchtigt wird, dass sidi deutlich ein icteri- 
sches Colorit der Hautdecken entwickelt, welches mit einer oft gleichzeitig 
vorhandenen lividen Färbung derselben namentlich im Gesichte zu einem 
eigenthümlich schmutzig- gel oen, bläulich -gelben Teint sich vermischt. 

§. 235. Es lässt sich schon vom theoretischen Gesichtspunkte aus 
mit grösster Bestimmtheit annehmen, dass bei den höheren Graden der 
Erkrankung eines so wesentlichen Organes, wie des Herzens, secundäre 
Veränderungen der BJutmasse selbst hervortreten müssen, welche 
theils als die nächsten Folgen der mechanischen Girculationshindemisse, 
theils als die Effecte der verschiedenen, vorhin berührten consecutiven 
Störungen in den für die Digestion und Hämatopoese so wichtigen Qr- 
ganeu des Unterleibes aufizufassen sind. Es kann nicht in Abrede gestellt 
werden, dass bei Klappenfehlem höheren Grades in Folge der Verlang- 
samuDg des Blutstromes durch das Capillargebiet der Lungen diegesammte 
Blutmasse einen vorwiegend venösen Gharacter gewinnen wird, wenn auch 
allerdings dieselbe nicht, wie man glaubte, zur Erklärung des so häufig 
bestehenden cyanotischen Aussehens ausreicht, sondern hiezu vielmebr 
immer eine gleichzeitige Ueberföllung der venösen Gefasse, also das me- 
chanische Moment der passiven Blutstauung, vorwiegend in Anschlag ge- 
bracht werden muss. Oft aber sieht man im Verlaufe chronischer Herz- 
krankheiten einen Zustand des Blutes sich entwickeln, welcher den Kran- 
ken einen Habitus verleiht, der sehr an den bei chlorotischen Individuen 
sich vorfindenden erinnert. Die trotz eines leicht cyanotischen Anflugs der 
Lippen und Wangen doch deutlich erkennbare Blässe der übrigen Körper- 
oberfläche, der pastöse, leucophlegmatische Habitus lassen auf einen ähn- 
lichen Zustand der Blutmischung schliessen, wie derselbe eben in den 
höheren Graden der Chlorose sich ausbildet, und wofür in den spärlich 
vorliegenden Materialien, wie in einzelnen Blutanalysen von Becquerel 
und Kodier, directe Anhaltspunkte gegeben sind. Li der That scheint 
es auch kaum anders möglich zu sein, als dass die in den späteren Sta- 
dien chronischer Klappenfeiden sich hinzugesellenden Erkrankungen und 
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Functionsstönmgen der grossen, innerhalb der Banchhöhle gelegenen Drü- 
sen, unter denen die Milz in erster Bdhe stdit, in der Art störend auf die 
Blutmischung einwirken, dass die rothen Blutkörperchen unter die normale 
Ziffer sinken; andererseits werden auch die für die Blutbildung und na- 
mentlich den normalen Gehalt an Albumin so wichtigen Functionen der 
Digestion und Besorption in Fol^e der so häufigen secundäxen chronischen 
M^en- und Darmkatarrhe in emer Weise gestört werden müssen, welche 
hinreichend die Verarmung des Blutes an festen Bestandthdlen zu erklä- 
ren vermag. So sehen wir auch in der That häufig genug gegen das 
Ende der Krankheit hin einen Zustand von Hypalbuminose und Bydrämie 
sich entwickeln, welcher, auch abgesehen von den mechanischen üeber- 
fiillimgen der venösen Gefasse, das Zustandekommen hvdropischer Trans- 
sudate und ödematöser Infiltrationen begünstig und welcher häufig genug 
durch complicirende Nierenstörun^en (Albuminurie) oder hämorrhagische 
Vorgänge gesteigert wird. Eben m jener Störung der digestiven, hämo- 
poetischen Fimctionen ist auch der Grund für die in den späteren Stadien 
der Krankheit sich so häufig entwickelnden Zustände von allgemeiner Ab- 
magerung und Gachexie (Andral's Gachexie cardiaque) gegeben, darch 
welche eine neue Disposition für die Entstehung fataler Zwischenfälle be- 
dingt ist (Hypostasen, Oedeme etc.). Dass endhch das abnorm zusammen- 
gesetzte Blut seinerseits wieder eine abnorme Zusammensetzung der für 
die einzelnen Functionen so wichtigen Secrete bedingen wird, lässt sich 
a priori nicht bezweifehi, wenn wir auch noch nicht im Stande sind, den 
inneren causalen Zusammenhang in dieser complidrten Kette organischer, 
in steter Wechselbeziehung stehender Vorgänge specieller zu verfolgen. — 
Was endlich die bei Klappenfehlem nicht selten vorkommende Neigung 
zu Blutungen, zu hämorrnagischen Exsudaten imd Transsudaten anlan^, 
so mögen dieselben, insoferne sie auf das Bestehen einer grösseren Brüchig- 
keit und Zerreisslichkeit der Gefasse deuten, allerdings zum Theil in einer 
feineren AnomaUe in der Ernährung der Gefässwandungen durch ein in 
sdnen Mischungsverhältnissen alterirtes Blut ihre Erklärung finden. Häu- 
figer aber sind es die in solchen Fällen bestehenden, mit oder ohne pö- 
bere Emährun^störungen der Wandungen (Fettdegenerationen) einher- 
gehenden Erweiterungen der Gefasse, welche diese hämorrhagisdien Dis- 
positionen zunächst bedingen, imd welche mehr auf gesteigerte, intravas- 
culäre Druckverhältnisse, also mehr auf mechanische Verhaltnisse zurück- 
zuführen sind; letztere können bald mehr passiver Natur, bald in einer 
gesteigerten Triebkraft des linken Ventrikels bekundet sein, Verhältnisse, 
wdche sich 1e nach der spedellen Form des Xeidens in verschiedener 
Weise vorfinaen können. Eine Art scorbutischer Blutbeschaffenheit aber, 
deren Existenz überhaupt in Frage steht, bei Herzkrankheiten aus solchen 
hämoirhagischen Dispositionen ableiten zu wollen, ist völlig unstatthaft. 

§. 236. Jenes Secret, dessen Zusammensetzung bei Herzkrankheiten 
einiger Maassen näher gekannt ist und bei der Leichtigkeit der Gewinnung 
auch leichter erforscht werden konnte, ist der Harn, und es stehen so- 
wohl die qualitativen wie quantitativen Anomalieen desselben in nächstem 
Zusammenhang mit den Veränderungen, welche die Nieren und deren Ge- 
fasssystem bei den verschiedenen Klappenfehlem erleiden. Da wir die 
meisten Klappenfehler darin mit einander übereinstimmen gesehen haben, 
dass sie den Druck im Arteriensystem vermindern, jenen im Venensystem 
steigern, so dürften zunächst die Wirkungen zu berücksichtigen sein, 
weldie die Spannungszustände des Aorten-, sowie des Venensystems auf 
die Menge der Hamsecretion äussern. Was zuerst das Aortensystem an- 
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langt, so haben die Versuche von Ooll gezeigt, dass mit der Abnahme 
des Druckes in demselben auch die Menge des abgeschiedenen Harns 
entsprechend fallt, und zwar die Menge des Wassers m einem stärkeren 
Vernaltnisse, als die der festen Bestandtheüe, so dass in dem quantitativ 
yerminderten Harn der Procentgehalt an letzteren zunimmt, der Harn so- 
mit concentnrter wird. Diesen experimentellen Ergebnissen entsprechend 
zeigt uns in der That die Beobachtung am Krankenbette bei solchen Herz- 
affectionen, bei denen die Spannung im Arteriensystem abnimmt, z. B. bei 
bedeutenden, eine Compensation nicht gestattenden Mitralstenosen, eine 
bedeutende Verminderung der Secretion des Harns, ein abnorm hohes 
specifisches G ewicht und aunklere Färbung desselben, nicht selten in Folge 
der bedeutenderen Goncentration eine spontane Abscheidung von hamsauren 
Salzen beim Erkalten. Da wir aber gesehen haben, dass bei den meisten 
Elappenafi.ectionen, entsprechend der Abnahme des Druckes im Arterien- 
system, der Druck im Venensystem ^ch steigert, so werden wir häufig 
gleichzeitig iene Aenderungen des Harnes finden, welche man bei gestei- 
gertem Druck in den Nierenvenen durch die experimentelle Forschung con- 
statirte. Hier ist vor Allem ein gewisser Grad von Albuminurie zu nenn^i, 
mitunter in Folge capillärer Hämorrhagieen mit allerdings nur micros- 
copisch nachweisbaren Blutextravasaten untermengt (6. H. Meyer, Ro- 
binson, Frerichs, Beckmann), welche erstere, wenn sie in höheren 
Graden und auf eine längere Dauer sich findet, nothwendig und wesent- 
lich zur Verschlechterung der Ernährung, sowie zur endlichen Entwickelung 
einer hydrämischen Blutmischung mit ihren Consequenzen beitragen muss. 
üebrigens werden die Wirkungen einer verminderten Spannung im Aorten- 
und einer gesteigerten Spannung im Venensystem nicht immer gleichzeitig 
und in gleichem Schritte miteinander am Harn in der angegebenen Weise 
hervortreten, sondern oft sieht man die ersteren eine gewisse Zeit allein 
bestehen, bis es erst später auch zur Ausscheidung des Albumins kömmt 
Es lehrt das Experiment, wie die klinische Erfahrung, dass ein Grad von 
Spannungsverminderung im Aortensystem, welcher selbst eine beträchtliche 
Abnahme der Hammenge bewirkt, vorhanden sein kann, bevor die Span- 
nungszunahme im Venensystem gross genug ist, um eine Eiweissans- 
scheidung zu bewirken, allerdings fehlen die beschriebenen Anomalieen 
des Harns dann, wenn die Natur des Falles eine vollständige Compensa- 
tion gestattet (§. 229), oder es versdiwinden dieselben wieder mehr oder 
minder, weim Störungen, welche die Gon^pensation beeinträchtigten, glück- 
lich wieder beseitigt werden konnten. Da eine vollständige Gompensation 
leichter bei Aortaklappenleiden, als bei Mitralleiden möglich ist, so finden 
sich auch die beschneoenen Anomalieen des Harns seltener bei jenen, als 
bei diesen. i 

§. 237. Die anatomischen Veränderungen, welche die Nieren bei 
Herzfehlern erleiden, lassen sich'ids die Wirkungen der passiven Hyper- 
ämie und venösen Anschoppung erkennen. Die Nieren zeigen sich bald 
mehr, bald weniger vergrössert, und sind auf dem Durchschnitt von dunkler, 
venöser Färbung. Häufig kömmt es schon in diesem Stadium einfftcher 
venöser Hyperämie zu leichten Reizzuständen an den Pyramiden, zu Wu- 
cherung der die geraden Hamcanälchen auskleidenden Epithelien und zur 
Bildung bald derber, bald zarter gallertiger GylinJer in ersteren. Diese 
epithelialen Wucherungen, welche meist m besonderem Grade an dem 
unteren Abschnitte der Pyramiden vor sich gehen, können eine solche 
Höhe erreichen, dass die Papillen eine graue Färbung annehmen und bei 
Druck den Inhalt ihrer Canälchen in Form einer trüben, grauweissen, pyoi- 
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den Flüssigkeit entleeren (pyramidale nnd papilläre Nierencatarrhe). Bei 
längerer Dauer der venösen Hyperämie kommt es übrigens auch in den 
Nieren, ähnlich wie in Leber und Milz, zu chronischen Wucherungen des 
interstitiellen Bindegewebes; die Nieren zeigen sich alsdann wonl noch 
gleichmässig dunkel geröthet, sind aber kleiner, derber und fester gewor- 
den ; ihre Oberfläche ist meist glatt, mitunter allerdings auch grobhöckerig, 
jedoch erreicht der Process hier nie jene Grade, dass eine eigentliche 
Atrophie der Rindensubstanz die Folge wäre, wie man dies bei den zur 
granulirten Niere fuhrenden Formen der chronischen degenerativen Nephri- 
tis zu sehen gewolmt ist. Auch die Pyramiden werden fester und harter, 
besonders auch die Papillen werden in Folge ausgebreiteter Stromawuche- 
rungen ungewöhnlich derb und homogen, bekommen ein weissliches Aus- 
sehen und einen sehnigen Habitus, und zeigen sich nicht selten mit Kalk- 
infarcten durchsetzt. — Im Bereiche der ableitenden Hamwege ^bt sich 
die passive Stauung durch Injection der venösen Gefasse der Schleimhäute, 
durch Ectasieen der Venengeflechte am Blasenhalse und an den Samen- 
strängen zu erkennen; nicht selten entwickeln sich auch wirkliche Schleim- 
hautkatarrhe mit schleimigen und schleimig-eiterigen Absonderungen. Bei 
Weibern finden sich ausserdem auch an den Genitalapparaten die Wir- 
kungen passiver Blutanschoppuncen, wie chronische Infarcte des Uterus, 
Ectasieen der die innem Gtescnlechtsorgane begleitenden Plexus, chronische 
Katarrhe der Tuben-, Uterus- und Vaginalschleimhaut mit habituellen 
leukorrhoischen, mitunter hämorrhagischen Absonderungen, profusen Me- 
norrhagieen und pseudo-menstrualen Blutungen. 

§. 238. Endlich wäre noch der Wirkungen zu gedenken, welche die 
chromschen Klappenleiden auf das Gehirn- und Nervensystem über- 
haupt auszuüben im Stande sind, und welche, seit man von der Meinung 
zurückgekommen ist, dass der Blutgehalt innerhalb des Schädelgehäuses 
stets ein constanter sei, nicht mehr in Frage gestellt werden können. Die 
meisten hierher sich beziehenden Störungen sind bedingt durch die pas- 
sive Hvperämie des Gehirns und seiner Häute, als deren Folgen nament- 
lich enronische Oedeme und Ansammlung seröser Ergiessungen in den 
Seitenventrikeln hervorzuheben sind. Nicht selten gesellen sich wirkliche 
Ernährungsstörungen und chronische Entzündungsprocesse des Ependyma 
und der Gehirnhäute, Trübungen oder selbst stärkere Verdickuifgen der 
Pia mater u. s. w. hinzu. Daher finden sich bei derartigen Kranken so 
häufig die Zeichen hjperämischen Himdrucks und chronischer cerebraler 
Reizungszustände , wie dumpfer Kopfschmerz, Schwindel, Torpor, Ohren- 
sausen u. dgl. Da mit dem durch das Herzleiden gestörten Abflüsse des 
Venenblutes gleichzeitig eine Verminderung in der Menge des zuströmen- 
den arteriellen Blutes verbunden ist, z. B. bei Mitralstenosen, so könnten 
die genannten functionellen Störungen auch zum Theil als die Folgen eben 
des verminderten Gehaltes des Gehirns an arteriellem Blute und der da- 
durch beeinträchtigten Vorgänge des StofTwechsels betrachtet werden, 
üebrigens treten uns die Symptome derartiger Ernährungsstörungen der 
Gehimsubstanz nur selten in der Form einer bestimmten und ausgespro- 
chenen Geisteskriuikheit oder allgemeiner Krampffbrmen entgegen, und 
Fälle, in denen durch das Klappenleiden Anfälle von Manie, Wahnsinn, 
Tobsucht, Epilepsie u. dgl. bedingt wären, gehören zu den grössten Sel- 
tenheiten. Doch existiren hiefiir allerdings unzweifelhafte Belege in der 
Literatur, z. B. der bemerkenswerthe , von Ziehl beschriebene Fall, in 
welchem ein an lusufficienz und Stenose der AortaMappen^ sowie an Ste- 
nose der Mitralis Leidender von caialeptischen und epileptischen Anfallen 
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mit Manie und Hallncinationen befiülen wurde, welche nch jedesmal mite 
eigenthümlichen Sensationen in der Herg^end and stonnischen Herzpal- 
pitationen einleiteten. Dagegen scheint es bei gewissen Herzkrankheiten 
nicht selten zn ohnmachtartigen Zufallen zu kommen, welche in einer mi- 
genügenden Zuströmnng arteriellen Blutes zum Grehim ihre B^grondmig 
finden dürften. Ein aulallendes hierher gehöriges Beispiel beobaditete i^ 
bei einer, an Insuffidenz der Aortaklappen leidenden Frau, welche nur in 
horizontaler Körperlage sich wohl fühlte, dagegen jedesmal bei sitzender 
oder aufrechter Körperstellung von Vergehen der Smne, Schwarzwerden 
vor den Augen, Ohrensausen, Schwindel und ohnmachtartigen Zustanden 
be£Edlen wurde. — Des Auftretens halbseitiger Eörperlahmun^en in Foke 
embolischer Thrombose der Gehimarterien und ihrer consecntiYen EmSh- 
rungsstörungen (Erweichung) wurde bereits §. 232 gedacht; ebenso durfte 
der mitunter bei Herzkrankheiten eintretenden Hemiplegieen in Folge wirk- 
licher Gehirnblutungen hier zu erwähnen sein. 

§. 239. Die Thatsache, dass man nicht selten Herzkranke plStzKdh 
oder unter den Erscheinungen einer rasch auftretenden Asphyxie sterben 
sieht, ohne dass sich in der Leiche ein erklärendes Moment für die Basch- 
heit des Todes erkennen liesse, dürfte wohl der Vermuthui^ Baum geben, 
dass hier der Tod vom Nerrensystem aus durch eine nlötzUche TÄhminig 
wichtiger Centren erfolgt sei. Da die meisten Herzleiden einestheils eine 
Verminderung der arteriellen Zuströmung zum Gehirn, andemtheils eine 
Störung im venösen Abfluss aus demselben bedingen, so könnte man fra- 
gen, ob es mehr die arterielle Ischämie wäre, welche die plötzliche Lah- 
mung wichtiger, etwa im verlängerten Marke gelegener Provinzen des Ner- 
vensystems bedingte, oder ob nicht viehnehr der schädliche Beiz oder 
Druck des retinirten, an Kohlensäure reichen, venösen Blutes' auf irgend 
eine Weise das plötzliche Aufhören der Lebensthätigkeiten veranlasste. 
Die erstere Möglichkeit einer plötzlich sistirten Ernährung und Function 
des Gehirns durdi ungenügende Zuströmung arteriellen Blutes lässt sich 
bei Herzkranken kaum bezweifeln, ebensowenig aber kann auch die zweite 
Möglichkeit in Abrede gestellt werden; nur mag es in einem gegebenen 
FaJle, wenn man z. B. an bedeutende Mitralstenosen denkt, oft^ schwierig 
sein, den Antheil des einen oder andern Momentes an dem Eintritt des 
Todes zu bestimmen. Die Erscheinungen, unter denen man namentlich mit 
hochgradigen Mitralstenosen behaftete Herzkranke mitunter i)lötzlidli da- 
hinsterben sieht, gleichen oft volikonmien jenen, welche Im plötzlicher 
Unterbrechung des Limgenkreislaufs durch in die Lungenarterie emfethrende 
Pfropfe beobachtet werden (tetanische Streckung des Körpers, Betardation 
der Kespiration, Kälte und Livor, Erweiterung der Pupillen), ohne dass 
aber die Necropsie einen Embolus ergibt Die Vermuthung li^ nahe, 
dass in solchen Fällen der Tod ebenso, wie bei der pulmonalen Embolie, 
durch eine plötzliche Herzlähmung erfolgte, welche, wenn nicht durch 
Paralyse des verlängerten Markes in Folge cerebraler Ischämie, so doch 
sehr wohl durch eine rasch gesetzte Henmiung der Circulation in den 
ICranzgefassen des Herzens, resp. durch den Mangel an strömendem, arte- 
riellem, ernährendem Blute in letzterem, entstanden sein konnte. Bleibt es 
schon an sich immer schwierig, die Diagnose einer Herzlähmung an der 
Leiche mit Sicherheit zu steUen, da, wie man weiss, die Todtenstarre 
das erschla£fte Herz zur Verkleinerung bringen kann, so würde es, selbst 
wenn sich die Paralyse auch demonstriren liesse, doch immer sehr ge- 
wagt bleiben, den Grund derselben für den einzelnen Fall speddler anr 
geben zu wollen. War es etwa im gegebenen Falle eine rasche Steigerung 
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der cerebralen Lschämie, vielleicht bedingt durch emige, in besonderem 
Grade ungenügende und unvollständige Herzcontractionen , welche einen« 
plötzlichen Nachlass der Bespirationsbewegungen setzte, so dass jetzt nur 
venöses Blut ins linke Herz und von da in die Kranzarterien strömte, und 
dadurch die plötzliche Herzparalyse entstand? Oder war es vielmehr eine 
durch das im Gehirn angdiäufte venöse Blut sich plötzlich geltend ma- 
chende Reizung an den cerebralen Vagusenden, welche die Lähmung des 
Herzens bedingte, etwa, wie man nach Brown-Sequard's Versuchen 
aimehmen könnte, durch Vermittelung einer durch den Vagusreiz gesetz- 
ten Gontraction der Herzsefösse und des dadurch gehemmten Einströmens 
arteriellen Blutes in die Kranzarterien? Oder konnte endlich nicht ebenso 
g;ut auch ganz unabhängig vom Nervensystem ein wegen etwa gleichzei- 
tiiger, z. B. fettiger Degeneration des Herzfleisches rasch eintretender 
Nachlass in der ^ergie der Herzcontractionen die Hemmung im Abfluss 
des Blutes aus dem rechten Herzen, und damit auch aus den Kranzvenen 
bedingen? Konnte nicht durch diese UeberfUHung der Kranzvenen auch 
das Emströmen einer genügenden Menee Blutes in die Kranzarterien bis 
zu einem solchen Grade benindert werden, dass die Herzlähmung und der 
rasche Tod erfolgen musste? Man sieht, mancherlei Möglichkeiten sind 
gegeben, durch welche bei Herzkrankheiten die tödtliche Asphyxie in 
rascher und unerwarteter Weise j^eschehen kann; bei der gegenseitigen 
Wechselbeziehung und Abhän^gkeit der Fimctionen des Herzens von jenen 
des Gehiros und umgekehrt ist es aber in den einzelnen Fällen kaum zu 
bestimmen möglich, von welcher Seite her der nächste Anstoss zum Zu- 
standekommen der tödtlichen Wirkung erfolgte. 

§. 240. Als einer der bedeutungsvollsten Folgezustände chronischer 
Klappenleiden ist schliesslich der Hydrops zu erwähnen. Derselbe be- 
ginnt in den meisten Fällen in der Umgebung der Knöchel und des Fuss- 
rückens, schreitet bei Zunahme der venösen Stauung höher herauf auf 
die unteren Extremitäten, auf das schlaffe UnterhautzeUgewebe der äusse- 
ren Genitalien fort, oder steigert sich sclüiesslich selbst bis zu einem all- 
gemeinen Anasarca. So lange das Oedem der Beine noch nicht die höhe- 
ren Grade erreicht hat, ist dasselbe vorübergehend, meist des Morgens 
beim Erwachen verschwunden, wenn durdi die horizontale Körperlage 
der Rückfluss des Venenblutes aus den Beinen und somit die Resorption 
des Wassers begünstigt war, stellt sich dageeen in aufrechter Körper- 
stellung wieder ein, indem die mechanische Senkung des Blutes die Trans- 
sudation begünstigt. Hat aber der Hydrops höhere Grade ei*reicht, so 
bleibt derselbe auf längere Zeit oder selbst bis zum tödlichen Ende sta- 
tionär. Gleichzeitig mit diesen höheren Graden der äussern Wassersucht 
entwickeln sich nicht selten auch hydropische Ergüsse in innere Cavitäten 
und Gewebe, welche zum Theil schon bei Lebzeiten durch die Unter- 
suchung erkannt, zum llieil erst nach dem Tode aufgefunden werden 
können Qlydrothorax, Hydropericard, Ascites, hydropische Ergüsse in 
das Gewebe der Pia mater, in das Gehirn und die Seitenventrikel, Glot- 
tisödeme, Oedem der Gallenblasenwände und der Darmwandungen, öde- 
matöse Infiltrationen der Appendices epiploicae, sowie innerer patholo- 
gischer Bindegewebsadhäsionen u. s. w.). Bei hohen Graden der durch 
das Anasarca gesetzten Spannung kömmt es nicht selten zu blasenartigen 
Erhebungen der Epidermis, besonders an den untern Extremitäten, oder 
zu spontanen Einrissen und Sprüngen in der Haut, so dass das ange- 
sammelte Serum in reichlichen Mengen aussickert. Mitunter vermindert 
sich durch ein derartiges Ereigniss wesentiich der vorher bestandene 
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Grad der Spannmig; oft aber entwickeln sich yon diesen Stellen ans 
pseudoerysipelatöse Entzündungen und schlecht aussehende, diphtheriti- 
sche oder gan^ränescirende F^ocesse, und beschleunigen dieselben oft- 
mals den todtlichen Ausgang. Als Ursache des Hydrops bei Klappenlei- 
den muss nothwendiger Weise die Hemmung des venösen Stromes und 
die Stauung des Blutes in den feinen Venenwurzeln und Capillaren be- 
trachtet werden; begünstigt wird dessen Entstehung durch eine hydra- 
mische Beschaffenheit des Blutes, wie solche durch hinzugetretene Blu- 
tungen, Verdauungsstörungen, compUdrende Albuminurieen u. s. w. im 
Verlaufe schwerer Elappenleiden Mufi^ genug sich entwickelt (§. 235). 
Immer aber deutet der zu Elappenleiden sich hinzugesellende Hydrops 
auf eine nicht zu Stande gekommene oder unvollständige und gestöite 
Gompensation. Gelingt es, letztere wieder herzustellen, so ist dsurin das 
beste Mittel gegeben, den Hydrops in dauernder Weise wieder zu besei- 
tigen; im gegentheiligen Falle sehen wir oft in demselben die nädiste 
Ursache des lethalen Endes gegeben. Immerhin aber dürften auch leich- 
tere Ernährungsstörungen der Capillarwandungen in Folge des lange Zsit 
gesteigerten intravasculären Drucks als begünstigende Momente für die 
Entstehung der wassersüchtigen Ausscheidu^en anzunehmen sein. Dass 
übrigens auch die Lymphgefösse für die Entstehung des Hydrops bei 
Herzkrankheiten berücksichtigt werden müssen, scheint nicht zweifelhi^ 
wenn man bedenkt, dass dieselbe mechanische Ursadie, welche die Gir- 
culation innerhalb des Venensystems hemmt, nothwendiger Weise auch 
den Abfluss der Lymphe aus dem in die Vena subclavia einmündenden 
Ductus thorac. beeinü-ächtigen muss, und es werden eben dadurch die 
Lymphgefässe um so weniger geeignet sein, die in die Gewebe transsu- 
du'te hydropische Flüssigkeit in genügender Weise wieder abzuführen. 
Vielleicht dürften auch die in den späteren Stadien von Herzleiden sich 
entwickelnden Störungen der gesammten Ernährung und Blutbildung eben 
in diesem mechanischen Momente der Verlangsamung des Lvmphstromes 
und in der dadurch gestörten Chylusresorption »wenigstens theilweise be- 
gründet sein. 

§. 241. Wenn wir nach dieser allgemeinen Darstellung der Wirkun- 
gen, welche chronische Klappenfehler auf den Organismus zu äussern 
im Stande sind, auf die Frage zurückkommen, wodurch der den verschie- 
denen Elappenleiden zu Grunde liegende Process der chronischen Endo- 
carditis bei Lebzeiten diagnosticirt werden könne, so müssen wir darauf 
antworten, dass letzterer an sich durch bestimmte Zeichen nicht mit Si- 
cherheit erkannt werden kann , wenn nicht durch denselben gewisse Ver- 
änderungen an den Klappen und Ostien des Herzens gesetzt wurden. Nur 
durch die Erkennung einer an den Klappen bestehenden^Functionsstörune 
und deren Rückwirkungen auf die Grösse imd Form des Herzens sind 
wir im Stande, den Process der chronischen Endocarditis zu erschliessen. 
Es führt uns dies somit zu der genaueren Darstellung der einzelnen For- 
men, unter denen uns die Klappenfehler entgegentreten, sowie zu der 
speciellen Betrachtung ihrer Symptome und pathologischen Wirkungen. 

A. Die Elappenkrankheiten des linken Herzens. 

Die Insufficienz der Mitralklappe. 

§. 242. Als Insufficienz oder Incontinenz derMitralis be- 
zeichnet man jenen Zustand, bei welchem die genannte Klappe schluss- 
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nnfähie gewordidn ist, so dass, bei jeder Ventricularsystole ein grösserer 
oder Ueinerer Theil Blutes wieder in den Yorhof zurückströmt. Dieselbe 
kann durch die Terschiedensten Veränderungen an den Elappenzipfdln, 
Sehnenfaden oder Papillarmuskeln bedingt sein; die Elappenzipfel können 
in Folge der endocarditischen Gewebssdawellung und nachfolgenden Be- 
traction verdickt, geschrumpft, verkürzt sein, oder es ist die imtereEIap- 
penfiäche durch den entzündlichen Process mit der Innenwand des Ven- 
trikels verwachsen (selten), oder es ist eine oder die andere Klappe per- 
forirt oder theilweise an ihrer ürsprungsstelle losgerissen. J)ie Ghordae 
tendineae geben am häufigsten Veranlassung zur losufficienz, indem sie 
mit einander verwachsen, sich verdicken und verkürzen, oder indem sie 
abgerissen werden, so dass alsdann die Klappe in grösserer oder geringe- 
rer Ausdehnung bei der Ventricularsystole gegen den Vorhof umschlt^. 
Uebrigens kann auch ohne den endocarditisdien Process eine Insuffidenz 
oder Incontinenz der Mitralklappe zu Stande kommen , nämlich durch 
Krankheiten der Papillarmuskeln, wie Zerreissung, SchrumpAmg und fet- 
tige Degenerationen derselben, von denen sich allerdings die beiden letz- 
ten Veränderungen häufig in Verbindung mit dem dironisch endocarditi- 
schen Processe vorfinden. Nicht zu bezweifeln dürfte es endlich sein, 
dass schon durch lähmungsartige Schwäche der Mm. papilläres und des 
Herzfleisches selbst, sowie bei gewissen Erkrankungen aes Herzmuskels 
(fettige und parenchymatöse Degeneration), wenn in rolge davon die Höh- 
len des linken Herzens sich bedeutend dilatiren, relative Insufficienzen der 
Mitralis sich auszubilden im Stande sind. Bei Tj^hus und anderen schwe- 
ren adynamischen Fiebern mögen auf diese Weise transitorische, mit der 
Heilung der Krankheit wieder verschwindende Klappeninsufficienzen ent- 
stehen können (Scoda, Peacok). 

§. 243. Der Grad der durch die bestehende Veränderung an dem 
Klappenapparate gesetzten Insufficienz und die Grösse der regurgitirenden 
Blutmenge bedingt auch den Grad der consecutiven Veränderungen. Durch 
die bei jeder Systole stattfindende Begur^tation des Blutes in den linken 
Vorhof wird letzterer allmälig dilatirt und mit Blut überfüllt Lidem dies 
unter dem starken Druck des sich contrahirenden linken Ventrikels ge- 
schieht, sehen wir an der endocardialen Auskleidung des linken Vorhofs 
meist eine chronische Wucherung in Form* einer mehr oder minder gleich- 
massigen und ausgebreiteten weisslichen, milchigen, schwieligen Verdik- 
kung sich entwickeln (Sehnenflecken des Endocards). Eben diese regur- 
gitirende Blutmenge ist es aber auch, welche den unter einem viel gerin- 
geren Druck geschehenden Abfluss des Blutes aus den Lungenvenen theil- 
weise beeintraxshtigt, imd so sehen wir denn auch eine Ueberfüllung und 
Erweiterung der Gefässe des kleinen Kreislaufs sich entwickeln, welche 
weiterhin auf das ^anze rechte Herz und die peripherischen Venen sidi 
zurück erstreckt Nicht selten sehen wir hier als Folge des gesteigerten 
intravasculären Drucks auf der Innenhaut der Lungenvenen und der Pul- 
monalarterienäste chronische Ernährungsstörungen in Form einer flecki- 
en Fettdegeneration sich entwickeln, sowie sich auch auf dem Endocard 
es dUatirten rechten Herzens nicht selten ähnliche Verdickungen und 
Trübungen aus gleichem Grunde entwickeln, wie in dem zunädhst von 
der mechanischen Störung betroffenen linken Vorhofe. Indem nun aber 
in Folge der Ueberfüllung des letzteren, sowie des rechten Herzens und 
der Lunff engefasse die ^ fortzubewegende Blutmenge eine bedeutendere 
wird, und d^nit die Widerstände mr die Contraction der jenseits der in- 
sufficienten Klappe gelegenen dilatirten Herzabschnitte sich steigern, sehen 
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wir eine secundare Hypertrophie eben dieser Theile sich entwickeln, wel- 
che in sofeme als eine compensatorische betrachtet WCTden moss, als 
dnrch die jetzt wachsende Trieb- und Arbeitskraft derselben die Wider- 
stände leichter überwunden nnd die sidi stauende Blutmenge mit grösse- 
rer Leichtigkeit durch die Lungen getrieben und in den linken Ventrikel 
entleert wird. Was das Verhalten des letzteren anlangt, so bietet der- 
selbe in seiner Did^e und Weite oft keinen wesentlichen Unterschied Yom 
Normalen; oft dagegen, und zwar bei längerem Bestehen und höheren 
Graden der Incontinenz, eeräth auch er in den Zustand einer massigen 
Dilatation mit Hypertrophie, wenn nämlich die bei jeder Diastole ans 
dem überfüllten Vorhof in ihn abfliessende grössere Blutmenge auch seine 
Arbeitskraft in erhöhterem Grade in Anspruch nimmt. 

^. 244. Es lässt sich leicht einsehen , dass in Folge der beschriebe- 
nen ^ eränderungen in der Grösse und Weite der einzelnen Herzabschnitte 
auch die äussere Gestalt und die Lageverhältnisse des Herzens bis zu 
einem gewissen Grade vom normalen Zustande werden abweichen müs- 
sen, und wir finden, dass das ganze Organ, indem bei meist vorwiegender 
Volumszunahme des rechten Herzens dasselbe sich mehr nach rechts 
herüber ausdehnt, aus seiner oralen Form zu einer mehr kugeligen sidi 
umgestaltet, wobei zugleich eine leichte Querlagerung des ganzen Organes 
mit leichter Verschiebung der Herzspitze nach links sich ausbildet. Za 
den übrigen secundären \ eränderungen, welche die Xecropsie bei an Mi- 
tralinsuffieienz Verstorbenen nachweist, gehören vorzugsweise die Erschei- 
nungen venöser Hyperämie der verschiedenen Eörperorgane mit ihren 
Folgen (Hyperämieen des Gehirns und seiner Häute, der Lungen, der 
Leber, oft unter der Form der einfachen oder atrophischen Muskatnuss- 
leber; hyperämische Anschwellungen der Milz, der Nieren; chronische 
Catarrhe und Hyperämieen der Digestions- und Bronchialschleimhäute; 
Oedeme und hämorrhagische Infarcte der Lungen, Anasarca, seröse Er- 
giessungen und Infiltrationen in verschiedene innere Höhlen und Gewebe, 
Ecchymosen auf verschiedenen Häuten und in verschiedenen ()r]ßanen u. 
dgl. >. Die Höhlen des Herzens selbst, 'namentlich des rechten, zeigen sidi 
überfüllt mit theüs dunklem, flüssigem Blute, theils schwarzem Cmor und 
speckliäutigen Gerinnungen. 

.^. 245. Unter den Symptomen der ]IGtraIinsnffidenz and die 
physicalisoben Zeichen die wichtigsten, und es ist nur durch eine genaue 
cb-ecti'^e Untersuchung möglich, die Diagnose zu stellen. Der Herzdioc 
ist verstärkt, mitunter die ganze vordere Brustwand erschütternd, nnd 
über eine grössere Ausdehnung, namentlich in die Quer&, sieht - und fühl- 
bar. P^sjniers erstreckt sidi die Ausbreitung des Herzimpulses nach 
recLts gegen dtis Stemum hin. und machen sich die Herzoewegiuigen 
selbst n.vh in Epigastrium durch unduiatoiische Bewegongen bemerk- 
lich: die Herzgegend ist oft etwas stärker hervorgetrieböL Die Percns- 
sicn ergib: eine Zonaiime der Herzdampfung in der Breitenansdebninig, 
iiiinen:l::h zjLch rechts, und weist eine deutliche DämpfuDg anf da* un- 
teren Hiilfte des Stemtinis nach, welche bei stadberen Diutationen des 
reviiten Herzens selbst noch über den rechten Stemalrand himuis Ws 
nienr : .ier weniger nahe zur rechten Brustwarre sich erstreckt und we- 
sentlich d-irch die Volnmsznnahnie des rechten Vorhefe bedingt ist Haben 
sich die 'orderen Rinder der L;ingen retrahir: c-der snd dieselben durch 
du v;:r-gr:sserte Herz zTirückgeschcben. so überschreitet andi da* Banm 
der Herile^rheit die normte Grösse. Die Auscultatüm ergibt ein sjsia- 
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liaohes Geräusch von sehr verschiedener Stärke und Qualität unterhalb 
der linken Brustwarze, häufig auch mit der aufgelegten Hand als ein 
systolisches Eatzenschnurren an der gleichen Stelle föhlbar, bald mit, 
bald ohne einen gleichzeitig an derselben Stelle hörbaren systolischen 
Ton, welcher entweder als vom rechten Ventrikel herüber fortgeleitet zu 
deuten ist, oder wohl auch noch an der Mitralis selbst gebildet werden 
kann, wenn die Degeneration derselben keine vollständige ist, sondern 
noch einzelne, in normaler Weise schwingungsfahige Thdie an derselben 
zurückgeblieben sind. Die Länge des Geräusches ist gleichfalls verschie- 
den; dasselbe überschreitet bald nicht viel die Dauer des systolischen To- 
nes, so dass zwischen ihm und dem 2. Ventrikelton noch eine kurze 
Pause bemerkbar ist, bald dagegen füllt es als ein langes, gezogenes Ge- 
räusch die ganze systolische rause aus, und hängt der 2. Ton an dem 
Ende desselben als ein kurzer Accent an, der oft nur durch ein scharf 
abgeschnittenes Ende des Greräusches zu erkennen ist. Immer aber fallen 
die Geräusche in jenen Zeitraum, während welchem sich der Ventrikel 
zusammenzieht, d. h. vom Beginn des 1. Tons bis zum Beginn des 2. Tons. 
Das Geräusch entsteht offenbar durch die Reibung des regurgitirenden 
Blutstroms an den erkrankten, rauhen und unebenen Stellen der Klappen 
und durdi die dadurch an letzteren erzeugten unregelmässigen Schwin- 
gungen. In Reichem Grade, als man sich mit dem Stethoscop von dem 
Spitzentheil des linken Venürikels entfernt, nimmt die Intensität des Ge- 
räusches ab, und wird am unteren Theile des Sternums durch den norma- 
len Ton der Tricuspidalldappe ersetzt, sowie auch an jenen Stellen der 
Herzbasis, wo man die arteriellen Töne auscultirt (§. 59), das Ge- 
räusch schwäcdier oder selbst ^ nicht mehr gehört wird. In einzelnen 
Fällen ist allerdings das systousche Geräusch ein so intensives, dass es 
mit ^osser Deutlichkeit an jede Stelle des Brustkorbes , ja selbst durch 
die Wirbelsäule bis hinauf zum Scheitel in auffallender Stärke sich fort- 
leitet. Manchmal dagegen, besonders bei schwächeren Herzbewegungen, 
ist bei der Systole am linken Ventrikel nur ein undeutlicher Scnall zu 
vernehmen, der sich weder als Ton, noch als Geräusch bestimmt erkennen 
lässt. Die Thatsache, dass das Geräusch bei Mitralinsufficienz meist 
seine grösste Intensität am Spitzentheile des Herzens zeigt, also an einer 
von dem Entstehungspuncte des Geräusches an der Klappe ziemlich ent- 
fernten Stelle, erklärt sich durch die relative Lage der limcen Lunge zum 
Herzen, welche letztere meist die Stelle der Klappen überdeckt und daher 
Hindemisse fibr die Fortpflanzung des Geräusches auf die Brustwand be- 
dingt (]§. 8). Für jene Fälle, in denen die linke Lunge schon höher oben 
divergirend nach links zieht und somit die Stelle der Mitralis unbedeckt 
lässt, gilt obiger Satz nicht, sondern hört und fühlt man in denselben 
das Geräusch auch am stärksten an einer etwa 1 — 1 V2'' ^om linken Ster- 
nabande entfernten Stelle des 3. linken Intercostalraumes , als an dem 
dem EntstehungÄeerde des Geräusches zunächst gelegenen Puncte der 
Brustwand. Als ein diagnostisch wesentliches Symptom muss die Ver- 
stärkung des zweiten Tones der Pulmonalarterie erwähnt werden, be- 
dingt durdi die stärkere Spanniing des genannten Gefässes und die mit 
grössere; Energie und unter einem stärkeren Druck erfolgende Schlies- 
sung seiner E^lappen. Diese Accentuation ist meist eine so erhebliche, 
dass sie mit der aufgelegten Hand an der Insertionsstelle des 8. linken 
Rippenknorpels mit dem Stemum als eine Art von Stoss, welcher in den 
Bc^mn der Ventriculardiastole fällt und mit dem an dem unteren Theile des 
linran Ventrikels hörbaren GhE»*äusche alternirt, gefühlt werden kann (§. 49). 

Bpec. Paih. n. Tkerap. 6d. T. AbtiLÜ. 2. Aufl. 16 
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§. 246* Ausser den beschriebenen looalen objectiyen Symptomen 
treffen wir noch eine Reihe anderer nachweisbarer Stönmgen am peri- 
pherischen Gefasssystem und an anderen Organen. Was zuerst den pe- 
ripherischen Arterienpuls anlangt, so zeigt derselbe keine characteristi- 
schen und constanten Verhältnisse. Ist die Insujfficienz eine sehr bedeu- 
tende, so kann, indem weniger Blut bei ieder Ventricularsystole in das 
Aortensystem gelang, der Arterienpuls kleiner und schwächer werden; 
meist jcäodi zeigt sich bei massigem Grade der Insuffidenz, Yotauogesetzt 
natürlidi, dass keine Gomplicationen bestehen, keine Anomalie desselben. 
Oft ist der Puls imregelmässig und ungleich, allerdings nur dann, wemi 
gleidizeitig Störungen im Rhythmus und in der Gleichmässigkeit der Hera- 
contractionen vorhanden sind. Meist klagen die Patienten über Gefühle 
Ton Herzklopfen, besonders bei Aufregung und stärkeren Körperbewegun- 
gen. Die Jugularvenen, sowie die übrigen sichtlichen Venen der Eörper- 
oberfläche, zeigen sich gewöhnlich bedeutender gefüllt; seltener dagegen 
und namentlich dann, wenn die Gompensation eme ungenügende ist, fin- 
den sich stärkere Ausdehnungen der Venen mit ausgesprochener Cyanoae 
und undulatorische Bewegungen an den gössen Halsvenenstämmen. Für 
die Lungen macht sich aas Vorhandensem einer Mitrsdinsufficienz durdi 
die Erregung eines chronischen Bronchialcatarrhs mit seinen objecÜTen 
und subjectiven Symptomen geltend (Rasselgeräusche, rauhes Athmen, 
Athembeschwerden, Husten mit schleimig -eitriger, oft blutiger Expecto- 
ration); bei langem Bestände und grösserer Heftigl^t desselben sieht man 
manchmal ein secundäres Emphysem, namentlicn an den vorderen Lun- 
genrändem sich entwickeln, durch welches das Herz wiederum stärker 
überlagert, und die genauere Grössenbestimmung dessdben durch die 
Percussion wesentlich erschwert werden kann. Intercurrente Anfalle stär- 
kerer Hämoptoe, meist begründet in der Bildimg hämorrhagischer Infarcte, 
sowie die Symptome venöser Hyperämie der verschiedensten Eörperoi^ane 
mit ihren Folgen, Hämorrhoidalzustände u. s. w. , gehören zu den ge- 
wöhnlicheren Erscheimmgen, namentlich auch die Symptome chronischer 
secundärer Catarrhe des Magens und der Gedärme. 

§. 247. Die Diagnose einer Mitralinsufficienz, welche oft durch 
das anamnestische Moment eines früher vorhanden gewesenen acuten G^ 
lenkrheumatismus wesentlich gestützt wird, ergibt sich somit aus dem 
Bestehen eines systolischen Geräusches mit seiner grössten Intensität am 
linken Ventrikel, in Verbindung mit dem Nachweis einer excentrischen 
Hypertrophie des rechten Herzens und einer Verstärkung des 2. Pulmo- 
naltones. Fehlen die letztgenannten beiden Momente, so Jcann ein systo- 
lisches Geräusch an oben genannter Stelle niemals mit auch nur einiger 
Sicherheit auf eine Insufficienz bezogen werden, ebenso, wenn zwar oie 
Combination der genannten Zeichen vorhanden wäre, allein in den Lun- 

fen solche Gomplicationen beständen, welche für sich idlein schon eine 
Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens mit Accentuation des 
2. Pulmonaltons zu bedingen im Stande wären, z. B. chronische Pleuraer- 
güsse, bedeutenderes Lungenemphysem u. dgl. Im Allgemeinen aber ist 
eine reine Mitralinsufficienz eine keineswegs häufige Affection, indem ne- 
ben den dieselbe bedingenden anatomischen Vorgängen meist zugleich 
auch solche Veränderungen bestehen, welche eine gleidizeitige Stenose 
des Ostiums mit sich bringen. Je nachdem nun die Insufficienz oder die 
Stenose vorwiegt, werden die Folgezustände in gewisser Weise verschieden 
sein; oft ist in derartigen Fällen allerdings die Verengerung so überwie- 
gend , dass die nur unbedeutende Insufficienz kUnisch kaum in Betradit 
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zu riehen ist. Bei ein&cher, uncomplicirter Mitralinsufficienz dagegen, 
vorausgesetzt, dass dieselbe eine nur massige und die compensatorische 
Hypertrophie in genügender Weise zu Stande gekommen ist, sieht man 
die Wirkungen des Elapi)enleidens auf die Circulation und den ganzen 
Organismus mitunter in einem solchen Grade zurücktreten, dass die Kran- 
ken lange Zeit ein erträgliches Dasein zu fristen, ja selbst anstrengendere 
Beschäftigungen ohne besondere Störungen zu YoUfuhren im Stande sind. 
Es erfolgt hier nicht selten die Compensation in einer so vollständigen 
Weise, wie man es kaum jemals bei auch nur massigen Stenosen zu 
beobachten Gelejgenheit hat, und es ist von diesem Gesichtspuncte aus 
wohl gerechtfertigt, die einfache Mitralinsufficienz für das die günstigere 
Prognose gewährende Elappenleiden zu erklären. Erst wenn im Verlauf 
der Affection durch hinzutretende Schwächezustände oder wirkliche de- 
generative Erkrankungen der hypertrophischen Abschnitte die Gompensa- 
tion eine ungenügende wird, sehen wir die schädlichen Folgen des Lei- 
d^is in der Form venöser Stauungen höheren Grades mit allen ihren 
Gonsequenzen auftreten. Unter letzteren sind namentlich hydropische 
Ergüsse in das Unterhautzellgewebe , sowie in innere Organe und Cfavitä- 
ten hervorzuheben , und wohl in den meisten Fällen ist in denselben die 
nächste Ursache des tödtUchen Endes gegeben. Mitunter allerdings 
criolgt der Tod noch während des Bestehens einer vollständigen Compen- 
sation durch embolische Obturationen wichtiger Arterienstämme und de- 
ren Folgen, oder es werden die Kranken durch das unerwartete Hinzu- 
treten einer acuten Lungenaffection (schwere Bronchitis, Pneumonie etc.) 
dahingen^, zu denen das Bestehen eines Herzleidens unter allen Ver- 
hältnissen prädisponirt 

Die Stenose des linken venösen Ostiums. 

§. 248. Man versteht unter dieser Bezeichnung jene pathologische 
Veränderung an der Mitralklappe, durch welche der Durchtritt des Blutes 
vom Vorhof in den Ventrikel so gestört ist, dass nur ein Theil des Vor- 
hofblutes diese Stelle passirt, während ein anderer Theil im Vorhof zu- 
rückgehalten wird. Man hat sich im Allgemeinen für die Beurtheilung 
der normalen Weite des linken venösen Ostiums eines Erwachsenen am 
Leichentische d^iin geeinigt, dass dasselbe bequem dem Zeige- und Mit- 
tdfinger den Durchtritt gestatten müsse; jedoch bleibt diese Schätzung 
immer eine nur approximative, indem hiebei die Grösse und Ernährungs- 
verhältnisse der Leiche, sowie wohl auch die Finger des Secirenden in ge- 
wissem Grade in Anschlag zu bringen sind (§. lo). Verschiedene Verände- 
rungen, welche meist dem chronisch endocarditischen Processe ihre Ent- 
stehung verdanken, können aber an den Klappen solche Alterationen zu 
Stande bringen, dass dieser Raum mehr oder weniger eingeschränkt wird, 

Cdass in den höheren Graden kaum mehr die Fingerspitze, ja selbst 
nchmal kaum eine Federspuhle hindurchzutreten im Stande ist, oder 
dass nur noch ein enger Spalt die Stelle des Ostiums bezeichnet. Am 
häufigsten werden dera^ge Stenosen durch Verdickungen und Starrwer- 
den der Klappen, namentlich an den Insertionsstellen, bedingt» wodurch 
deren Bew^lichkeit und Oefihung mehr oder weniger beinträchtigt wird, 
lifeist findet man gleichzeitig damit Verwachsungen der seitlichen Klap- 
penränder miteinander, so dass die Klappen zu einem starren, unbeweg- 
üchen, oft verkalkten IMaphragma umgewandelt werden, oder es stellen 
die Klappen, da meist damit sich Verdickungen und Verkürzungen der 

16 * 



244 Friedreieh, Henknnkheiteik. Spedeller ThdL 

Sehnenfaden combiniren, einen nach abwärts gegen das Eamm^lnmen 
mehr oder minder tief herabgezogenen Trichter dar, an dessen unterem 
Ende sich die eigentlich stenotische Stelle befindet. Mitunter ist diese 
Verkürzung und Schrumpfung der Sehnenfäden bei Mitralstenosen eine 
so bedeutende, dass der gleichfalls geschrumpfte imd verdickte Klappen- 
rand unmittelbar der Spitze der Papillarmuskeln ansitzt. Da fast immer 
bei der Stenose zugleich der freie Band der Klappen verdickt und ge- 
schrumpft ist, so dass bei der Systole die Oe£fnung nicht gesdilossen wer- 
den kann, so ist fast durchgehends mit der Stenose zugleich eine Insnf- 
ficienz gegeben. Uebrigens ist bei hochgradigen Stenosen die geringe In- 
suffidenz Kaum von Bedeutung, oder es kann der stenotische Spalt, wenn 
derselbe ein sehr enger ist, bei der jedesmahgen Ventrikularsystole durch 
Annäherung seiner Bänder sich schhessen und somit die Insufficienz ver- 
schwinden. Indessen kann eine Stenose, auch ohne eigentliche Verdickun- 
gen der Klappensubstanz, schon lediglich durch Verwachsung der seitli- 
chen lüappenränder bedingt werden, insofeme durch dieselbe das Aus- 
einanderweichen der beiden Klappenzipfel und ihre Anlagerung an die 
Ventrikelwandung verhindert wira. In selteneren Fällen wird eine Stenose 
des Ostiums durch grössere Auflagerungen von Blutcoagulum auf eine 
meist durch endocarditische Processe an einer oder der andern Fläche der 
Klappe schon vorher veränderte Stelle bedingt, sowie endlich gleichüails 
in sehr seltenen Fällen Mitralstenosen auch ganz unabhängig vom endo- 
carditischen Processe zu Stande kommen können, z. B. durch ein gjrosses, 
vom Herzohr durch das Ostium herabragendes, fortgesetztes Blutgerinnsel; 
es bedingen aber diese letzteren Fälle bezüglich der physikaJi^en Zei- 
chen und ihrer Folgezustände für den Organismus und das Herz selbst 
keine wesentlichen Differenzen von den durch Endocarditis erzeugten Fäl- 
len, so dass dieselben füglich hier angereiht werden können. 

§. 249. Die nächsten Folgen einer am linken venösen Ostium ent- 
standenen Stenose bestehen darin, dass eine je nach dem Grade der Ste- 
nose mehr oder minder grosse Menge Blutes im Vorhofe zurückgdialten 
wird imd dass, indem die so entstehende Ueberfullung des Vorhofs auch 
die Entleerung der Lungenvenen beeinträchtigt, auch die Gefasse des klei- 
nen Kreislauf, sowie das ganze rechte Herz in entsprechendem Grade 
dilatirt werden. Während somit alle jenseits des Hindernisses gelegenen 
Abschnitte des Herzens mehr oder minder an Volumen zunehmen, ver- 
kleinert sich dagegen in gleichem Verhältnisse die Höhle des linken Ven- 
trikels, indem seine Muskulatur vermöge ihrer tonischen Contractilität 
der geringeren Blutmenge sich coaptirt. Als nothwendige Folge der am 
Mitralostium bestehenden Verengerung gelangt eine geringere Blutmenge 
in das Aortensystem , dessen Gefässe sich gleichfalls auf einen geringeren 
Grad von Weite tonisch zurückziehen, während das Venen- und Capillar- 
system durch die passive Stauung überfüllt und ausgedehnt wird. In den 
Arterien müssen somit die Spannungzustände vermindert, in den Venen 
dagegen in gleichem Verhältnisse gesteigert werden. Indem nun abcar in* 
Folge der üeberfüUung die Triebkraft der jenseits der Stenose gelegenen 
Herzabschnitte in gesteigertem Grade in Anspruch genommen wird, sehen 
wir gleichzeitig mit der wachsenden Stauimg, einem allgemeinen (resetze 
folgend, auch die Muskulatur ersterer an Masse zunehmen und eine se- 
cundäre Hypertrophie hinzutreten, welche in geringerem Grade an den 
verhältnissmässig schwachen Vorhöfen , in imgleich bedeutenderem Grade 
dagegen an der rechten Kammer hervortritt. Gerade in dieser secundä- 
ren Hypertrophie sehen wir aber ein compensirendes Moment gegebeOi 
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rermoge dessen die Arbeitskraft der jenseits des Hindernisses gelegenen 
Herzabschnitte gesteigert, und die schädlichen Wirkungen der Stenose auf 
die Vertheilung des Blutes bis zu einem gewissen Grade wenigstens aus- 
geglichen werden können (§. 229). Was die Muskulatur des linken Ven- 
trikels anlangt, so geräth dieselbe meist in den Zustand einer der Ver- 
kleinerung ihrer Höhle entsprechenden Abnahme, welche mitunter bei 
bedeutenderen Stenosen einen solchen Grad erreicht, dass die atrophische 
Hnke Kammer in grobem Missverhältnisse wie ein kleiner Appendix dem 
enorm ausgedehnten und hypertrophischen übrigen Herzen anhängt. Nicht 
selten erreicht die Ausdehnung der rechtsseitigen Herzhöhlen einen sol- 
chen Grad, dass auch der Insertionsring der Tricuspidalklappe sich be- 
deutend erweitert, und eine relative Insufficienz derselben die Folge ist 
(§'. 273). Durch die angegebenen Veränderungen in der Grösse der ein- 
zelnen Herzabschnitte entsteht eine eigenthümliche Configuration und 
Lageveränderung des ganzen Organs. Das Herz wird mehr rundlich, sein 
Querdurchmesser wird vergrössert, seine Spitze wird vom rechten Ven- 
trikel, und die an der Brustwand anliegende vordere Fläche des Herzens 
ganz vom hypertrophischen rechten Herzen, besonders dem rechten Ven- 
trikel, gebildet, während die atrophische linke Kammer von der vorderen 
Brustwand sich entfernt, und durch die sich mehr und mehr entwickelnde 
rechte Kammer nach links und hinten verdrängt wird. Im Allgemeinen 
erreicht die Dilatation und Hypertrophie der Vorhöfe und der rechten 
Kammer bei nur einigermassen erheblicher Stenose einen viel bedeuten- 
deren Grad, als bei Insufficienz der Mitralis. 

§. 250. Das vorhin erwähnte Gesetz, nach welchem der linke Ven- 
trikel bei Mitrrfstenosen in den Zustand der concentrischen Atrophie 
geräth, hat übrigens nur fiir solche Fälle seine Giltigkeit, in denen keines 
jener Momente als Gomplication besteht, welches eine Steigerung der Wi- 
derstände für die Entleerung des linken Ventrikels mit sich bringt und 
welches der atrophirenden Tendenz der Mitralstenose auf den linken Ven- 
trikel entgegenwu-kt. Hieher gehören besonders in ihren Wirkungen auf 
den linken Ventrikel die Stenose der Mitralis überwiegende AflFectionen 
der Aortaklappen, femer die höheren Grade des atheromatösen Processes 
in der Aorta und den grossen Arterienstämmen, die chronische parenchy- 
matöse Nephritis mit bedeutender Atrophie der Corticalis, u. s. w., und 
man sieht in derartigen Fällen mitunter trotz einer nicht unerheblichen 
Mitralstenose den linken Ventrikel keineswegs atrophisch und verkleinert, 
sondern selbst im Zustande einer nicht unerheblichen excentrischen Hy- 

Sertrophie *). Auch möge an dieser Stelle nochmals hervorgehoben wer- 
en, dass die bei hochgradigen Mitralstenosen bestehenden gesteigerten 
Spanimngsverhältnisse im Gapillargebiete des grossen Kreislaufs, insofern 
dieseloen peripherisdie Widerstände setzen, sich rückwärts bis auf den 
linken Ventrikel geltend machen können, und damit selbst die den lin- 
ken Ventrikel atrophirenden Bestrebungen der Stenose zu überwiegen im 
Stande sind. Dabei möchten in manchen Fällen auch die Wirkungen ei- 



*) In Virchow's ges. Abhandlangen snr Wissenschaft!. Med. Frankfurt 1856, 
S. 4S0 findet sich ein merkwürdiger, hierhergehöriger Fall, in welchem eine 
bedeutende Mitralstenose sich mit excentrischer Hypertrophie des linken Ven- 
trikels combinirte. In diesem Falle fanden sich ausser einer alten Herzbeu- 
tel Verwachsung und Gefassatherom alte embolische Obliterationen grosser Ar- 
terienstämme, selbst der Aorta. 
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nes verbreiteten und lange dauernden Hydrops nicht zu übersehen 
sein, insofeme durch denselben die kleineren Gefässe und Gapillaren des 
ffrossen Kreislaufs comprimirt und damit peripherische Widerstände für 
den linken Ventrikel gesetzt werden (§. 156). Nur mit Berücksichtiffimg 
dieser Verhältnisse ist es möglich, jene nicht selten vorkommenden Fälle 
zu verstehen, in denen trotz hochgradiger Mitralstenose eine Atrophie des 
linken Ventrikels nicht allein mangelt, sondern im Gegentheile selbst eine 
mehr oder minder ausgesprochen excentrische Hypertrophie desselben vor- 
handen ist. 

§• 251. Zu, den weiteren pathologisch anatomischen Veränderungen, 
welche sich als Folge der Mitralstenose entwickeln, gehören gewisse 
chronische Ernährungsstörungen an den jenseits des Hindernisses gelegen^ 
Abschnitten des Gefässsvstems , welche meist als die Wirkung des gestei- 
.^erten intravasculären Druckes zu betrachten sind, und welche bereits 
j, 225 im Allgemeinen bezeichnet wurden. Mit Bezugnahme auf das hier 
m Bede stehende Klappenleiden sind namentlich hervorzuheben chronische 
Verddckungen und sehnige, weissliche Trübungen des Endocards der jen- 
seits der Stenose gelegenen Herzabschnitte, fettige Degenerationen auf der 
Innenhaut der überfüllten und ausgedehnten Lungenvenen und Pulmonal- 
arterienäste, aneurysmatische Erweiterungen in ausgedehntem Massstabe 
an dem Gapillargefasssystem der Lungen (Buhl), häufig auch fettige De- 
generationen der Herzmuskulatur, durch welche nicht selten der compen- 
sirende Effect der hypertrophischen Herzabschnitte wieder vernichtet wird. 
Oft setzt sich der cnronisch entzündliche Process vom Endocard und von 
der Insertion des Klappenrings auf die Muskelsubstanz des Herzens fort 
und bedingt die Entstehung sehniger, bindegewebiger Degenerationen der 
Muskulatur. Die beschriebenen Veränderungen der Lungengefasse begün- 
stigen die Entstehung gröberer oder feinerer Hämorrhagieen in das Lun- 
fenparenchym, wie sie uns so häufig bald als hämorrhagische Infarcte, 
ala als braunes Oedem oder braune Induration entgegentreten. Ebenso 
begünstigt die bestehende Lungenhyperämie die Entwicklung habitueller 
Bronchialcatarrhe und, durch Vermittolung letzterer, emphysematöser Zu- 
stände, sowie ödematöser und entzündUcher Infiltrationen« An den Orga- 
nen der Bauchhöhle finden sich die Wirkungen der passiven Blutstauung, 
wie hyperämische Anschwellungen der MUz und Leber, letztere häufig m 
Form der einfachen oder atrophischen Muscatnussleber, venöse lly- 
perämieen der Nieren, des Peritoneums, Mesenteriums und Netzes, der 
Darmschleimhaut u. s. w. , auf letzterer sehr gewöhnlich die Erscheinun- 
gen chronischen Gatarrhs, nicht selten mit grösseren und kleineren 
hämorrhagischen Stellen; häufig bandförmige Adhärenzen der verschie- 
denen Abdominalorgane unter einander, oder sehnige Verdickungen des 
serösen Ueberzugs oierselben, als Ausdruck einer bestehenden Disposition 
zu peritonitischen Beizungen; hämorrhoidale Erweiterungen der Mastdarm- 
venen; venöse Hyperämieen und hämorrhagische Zustande der Innerei 
Genitalien bei Weibern u. dgl. Im Gehirn finden sich meist ebenfalls 
venöse Hyperämieen, seröse Infiltrationen (Gehirnödem, innere und äussere 
hydrocepnalische Transsudationen) , Trübungen und Verdickungen an den 
Gehirnhäuten, nicht selten gleichfalls mit den Zeichen hämorrhagischer 
Vorgänge. EndUch wären noch die wassersüchtigen Zustände auch anderer 
Theile zu erwähnen, wie ein mehr oder minder weit verbreitetes Ana- 
sarca, Hydrothorax, Hydropericard, Ascites u. s. w. (§. 240). -^ 

§. 252. Symptome. Die Inspection zeigt eine dem Grade der 
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HerzhTpertrophie entsprechende stärkere Wölbung der Herzgegend, welche 
besonaers an dem elastischen und nachgiebigen Thorax jugendlicher und 
weiblicher Individuen herrortritt. Der Ghoc, welcher vorwi^end von dem 
vorliegenden (und hypertrophischen rechten Ventrikel gebadet wird , ist 

' versti^kt, oft bis zu einem solchen Grade, dass der Thorax in weiter Aus- 
dehnung sichtlich erschüttert wird, und erstreckt sich in grösserer Breite 
bis herüber zum Sternum, sowie nach links mitunter bis gegen die Ach- 
sellinie. Manchmal sind selbst noch neben dem rechten Sternalrande die 
Pulsationen des erweiterten rechten Vorhofs deutlich erkennbar. Durch 
die Palpation überzeugt man sich noch bestimmter von dem Grade und 
der Ausaehnung der genannten Anomalieen. Man erkennt, indem man die 
Hand neben das Sternum in die Gegend des 3. linken Bippenknorpels und 
des 3. linken Intercostalraums auflegt, deutlich den verstärkten Schluss 
der Pulmonalklappen als eine marldrte, mit dem Herzchoc altemirende Er- 
schütterung. In der Gegend des linken Ventrikels, welcher bei seiner 
oben erwähnten Verdrängung nach links mehr in der linken Seite und 
näher der Achsellinie atSizusuchen ist, entdeckt die palpirende Hand in 
einer gewissen Zahl von Fällen ein mit der Diastole des linken Ventrikels 
isochrones Eatzenschwirren, entstehend durch die Beibung des vom Vor- 
hof herabtretenden Blutstroms an den veränderten Klappen und die da- 
durch an letzteren erregten Schwingungen. Besteht gleichzeitig Insufü- 
denz, so kann auch die Systole des Ventrikels durch ein ähnliches Fre- 
missement bezeichnet sein. Entfernt man sich mit der Hand von der 
Stcdle des linken Ventrikels gegen die übrigen Herzabschnitte, so wird 
das Fremissement unfülübar; mitunter dagegen entdeckt man auch ein. 

* systolisches Eatzenschwirren an der dem rechten Ventrikel entsprechen- 
aen Stelle der Brustwand, also mehr nach rechts gegen den unteren Theil 
des Stemums hin und selbst noch auf letzterem, welches mit dem diasto- 
lischen Fremissement in der linken Seite altemirt, und auf eine mit der 
Mitralstenose sich combinirende relative oder ebenfalls durch endocardi- 
tische Processe bedingte TricuspidaUnsufQcienz bezogen werden kann. 
Bei der Auscultation, bei welcner das Stethoscop aus oben erwähntem 
Grunde nach links von der linken Mamillarlinie aufgesetzt werden muss, 
findet sich ein in den Zeitraum der Ventrikulardiastole fallendes Geräusch 
von verschiedener Stärke und Länee, welches, je mehr man sich von 
obiger Stelle entfernt, rasch an Stärke abnimmt und sich meist nicht an 
die anderen Herzostien hin fortleitet. Neben dem Geräusche vernimmt 
man offanals noch einen 2. Ventrikelton, welcher wesentlich als der fortge- 
leitete verstärkte 2. Pulmonalton zu deuten ist. Der erste Ton am linken 
Ventrikel ist meist unrein und mehr oder weniger dumpf; besteht gleich- 
seitig InsujEflcienz der Mitralis, so kann derselbe durch ein entsprechendes 
gyst^isches Geräusch, mit seiner grössten Intensität an gleicher Stelle, 
wie das diastolische, ersetzt sein. An den arteriellen Ostien ergibt sich 
bezüglich der Intensität der Töne ein auffallendes Missverhältniss , wel- 
ches besonders an dem beiderseitigen 2. Tone hervortritt. Während die 
Aortatone wegen der geringeren Blutmen^e des Aortasystems und der 
geringeren intravascul&en Druckverhältnisse in demselben auffallend 
schwach erscheinen, sind die Pulmonaltöne , namentlich der 2., aus den 
entg^engesetzten Gründen um ein Bedeutendes verstärkt. Allerdin^ kann 
bei compidrender Tricuspidalüisufficienz , wie leicht erklärlich ist, die 
Accentuation des 2. Pulmonsdtones bis zu einem gewissen Grade wieder 
verloren geheilt Die Percussion endlich zeigt eine Ausbreitung der 
Herzleerheit, sowie der Herzdämpfang besonders im Breitendurchmesser; 
letztere reicht nach rechts ofb bis über den rechten Stemalrand hinaus 
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und bis in die Nähe der rechten Brustwarze, nadi links oft bis in die 
Nähe der Axillarlinie ; auch der Höhendurchmesser des Herzens yeinösaert 
sidx nicht selten, wenn nämlich das dilatirte linke Atrium ^egen die Yor- 
dere Brustwand sich andrängt. Immer aber präsentirt sich das Herz, 
wenn man die äussersten Grenzen der Herzdämpfang berücksichtigt, ahn- 
lich wie bei der Insufficienz der Mitralis , im Ganzen von mehr kugelig 
Gestalt. Was endlich die Herzbewegungen selbst aiüangt, so zeigen sich 
dieselben in den höheren Graden der Stenose meist sem: ungleichmässig 
und arhythmisch (§. 226). 

§. 253. Die aufgezählten local ph^sicalischen Zeichen sind aber 
nicht in jedem Falle von Mitralstenose in der eben angeführten Weise 
vorhanden, sondern es kommen in einer nicht geringen Zahl yon Fällen 
gewisse Modificationen, namentlich in Bezug auf das Geräusch am linken 
Ventrikel vor, deren Eenntniss von grosser diagnostischer Wichtigkeit ist. 
Allerdings kaiin es keinem Zweifel unterliegen, dass ein bei MitralstencMBe 
hörbares Geräusch immer und unter allen Verhältnissen in jenen Zeit- 
raum der Herzthätigkeit fallen muss, in welchem sich der linke Ventrikel 
vom Vorhof her füllt, und die Angabe mancher Autoren, dass die Mitral- 
stenosen sich meist durch systolische Geräusche am linken Ventrikel be- 
merklich machten, beruht auf falschen Voraussetzungen '*'). Die Füllung 
des linken Ventrikels geschieht aber in dem ganzen Zeiträume, welcher 
zwischen dem zweiten und dem wiederkehrenden ersten Ventricularton 
gelegen ist. In der That findet sich auch in manchen Fällen Ton Mitral- 



*) Bekanntlich hatte Canstatt zuerst den Satz ausgesprochen, dass sich Ifi- 
tralstenosen häufig durch systolische Geräusche am linken Ventrikel sn er- 
kennen gäben. Wenn man aber die Beweisführung des genannten Autors 
etwas näher ins Auge fasst, so ergibt sich, dass jene Geräusche, welche 
derselbe für systolische hält, nämlich solche, „welche dem 1. Yentrikelton 
vorausgehen und mit diesem endcn^^, keineswegs wirklich systolische sind, 
sondern offenbar als diastolisch -präsystolische bezeichnet werden mtissen, in- 
dem die Ventrikularsystole erst mit der Entstehung des 1. Herztones beginnt 
Indem C. als „erstes Herztempo^^ die dem 1. Herztone vorangehende Pause 
bezeichnet, so werden wohl auch die in dieses Tempo fallenden GeräOBche 
als diastolische zu bezeichnen sein, und es beruht somit die ganze Lehre des 
genannten Autors auf einem physiologischen Irrthum und einer unrichtigen 
Eintheilung der einzelnen Herzactionen. Allerdings findet man bei Mitralste- 
nosen oft nur ein systolisches Geräusch am linken Ventrikel; es sind dies 
aber solche Fälle, in denen die Stenose überhaupt kein diastolisches Geräusch 
bedingt, und es ist alsdann das systolische Gerfiusch eben nicht Folge der 
Stenose, sondern einer gleichzeitig bestehenden Mitralinsufficienz. Rapp fre^ 
lieh, welcher Canstatt's Angabe so auffassste, als sei das „Geräuseh des 
1. flerztempos'^ ein wirklich systolisches, ist der Meinung, C. habe das sys- 
tolische Geräusch einer secundären relativen Insufficienz der Trlcuspidalklappe 
gehört und dasselbe irrthümlicK auf das linke venöse Ostium bezogen, wäh- 
rend derselbe, um das diastolische Geräusch der Mitralstenose zu vernehmen, 
weiter in der linken Seite, entsprechend der veränderten Lage des linken 
Ventrikels, hätte auscultiren sollen. Abgesehen aber davon, dass die retative 
Insufficienz der Tricuspidalis eine keineswegs so häufige Erscheinung ist, 
wie R. meint, so überzeugt man sich doch andererseits, wenn man die von 
C. mitgetheilten Krankengeschichten vergleicht, dass Letzterem ein solcher 
Beobachtungsfehler keineswegs zur Last gelegt werden kann, indem derselbe 
ausdrücklich hervorhebt, dass, wenn man mit dem Stethoscop weiter nach 
rechts gegangen, das Geräusch verschwunden, und die normeJen Töne des 
rechten Herzens zum Vorscheine gekommen seien. 
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Stenose ein diesen ganzen Zeitraum ausfällendes Oeränsch, welches sich 
ffegen sein Ende yerstärkt, indem in dasselbe die der Ventricnlarsystole 
hm Torausgehende actiye Zusammenziehung des linken Vorhofs mnein- 
fällt, durch welche dem .Blutstrom eine gewisse Beschleunigung und Zu- 
wachs Yon Kraft mitgetheilt wird. In einer Mind«:2;alil Ton Fällen dage- 
gen hört man ein kurzes, das Ende der diastolischen Pause, resp. den 
Moment der Yorhofissystole bezeichnendes Geräusdi, welches unmittelbar 
entweder mit einem aumpfen, systolischen Ventrikelton endet, oder, wenn 
gleichzeitig Insuffidenz besteht, unmittelbar in das systolische Geräusch 
der letzteren übergeht und continuirlich mit demselben Zusammenhang. 
Der Grund, warum in derartigen Fällen die erste, längere Hälfte des dia- 
stolischen Zeitraums ohne Greräusch vor sich geht, beruht offenbar in der 
geringeren Energie des nur unter dem Druck der Vis a tergo Tom Vor- 
hof in den Ventrikel herabströmenden Blutes, wsUirend erst kurz vor der 
Ventricularfifystole durch die active Gontraction des Vorhofs dem Blut- 
strom der zur Erzeugimg eines Geräusches erforderliche Nachdruck mit- 
getheilt wird. Derartige Geräusche, welche von Gendrin als präsy- 
stolische bezeichnet wurden, können irrthümlich leicht für systolische 
gehalten, oder, wenn sie mit einem systolischen in der oben angegebenen 
neise zusammenhängen, leicht übersehen werden. In einer dritten Reihe 
▼on Fällen endlich lehlt jede Andeutung eines in den Zeitraum der Dia- 
stole fallenden G^äusches, und hört man statt dessen am linken Ventri- 
kd einen mehr oder minder deutlichen, oft ziemlich dumpfen, oder einen 
gespaltenen, rerdoppelten diastolischen Ton (§. 65), welcher sich aber nicht 
scdten sofort in em deutliches diastolisches Geräusch umwandelt, wenn 
die Herzthätigkeit durdi einige raschere Körperbewegungen, durch Auf- 
und Abgehen u. dgL, yorübergehend besdileunigt und yerstärkt wird. 
Es dürfte übrigens an dieser Stelle die Bemerkung nicht überflüssig sein, 
dass man niemals berechtigt ist, aus der Stärke eines diastolischen Ge- 
räusches auf den Grad der Stenose einen Schluss zu ziehen, indem oft 
Serade nur massige Verengerungen wegen der noch hinreichenden Menge 
es herabtretenden Blutes, sowie den aabei weniger behinderten Contrac- 
tionen des Vorhofs yon starken Geräuschen begleitet sind, während da- 
gegen gerade bei den Stenosen höheren Grades wegen der entgegenge- 
seteten Verhältnisse oft nur schwache oder selbst gar keine Geräusche 
gebildet werden. Was aber, die übrigen, im yorigen Paragraphen aufge- 
führten physicalischen Zeichen anlangt, wie die Volumszunahme des Her- 
zens, die Verstärkung des 2. PulmonaJtones u. dgL, so stehen dieselben 
allerdings in {geradem Verhältnisse zum Grade der bestehenden Stenose. — 
Ais nomwendige Folge der letzteren beobachtet man endlich secundäre 
Veränderungen am peripherischen Gefasssystem. Die tastbaren Arterien 

Sben einen je nach dem Grade der Stenose mehr oder minder kleinen, 
sren, oft leicht unterdrückbaren, dabei nicht selten unrhythmischen, 
intermittirenden Puls, die Körperoberfläche ist kühl in Folge der arteriel- 
len Ischämie. Dagegen zeigen sich die Venen des Körpers überfüllt, 
und bemerkt man an den Halsyenen in den höheren Graden des Leidens 
sowohl exspiratorische Schwellungen, wie mit den Herzbewegungen coin- 
cidirende Undulationen und Pulsationen, im Gesichte, an den Lippen u. 
s. w. nicht selten ein lirides, cyanotisches Aussehen (§§. 42, 48). 

§. 254. Die übri^ Erscheinungen beziehen sich grösstentheils auf 
die oben erwähnte passiye Hyperämie der yerschiedenen Körpertheile und 
auf deren Folgen für die Ernährung und Functionen der Organe. Hierher 
gdiören zunächst, die Symptome yenöser Hyperämie des Geoims und sei- 
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ner H&oto in Fonn eines dnmpfiBn, difidkienden Ko|ifiw'linei um , hinfigar 
Schwindelanfille, Ohrensaiifien, F ümmer n tot den Augen n. a. w^ wddbe 
Encheniim|en allerdings nicht sdtoi durch hinzntretende BtntonfBen am 
der Nase, denen unter diesen Verhältnissen eine Art kritisdier Bedsatong 
zokommt, wenn auch nor vorübergehend erieicfatert werdeo. Die Yeriang- 
«anmng und Behinderung der Blutstromung in den Lungen bediiq^ea das 
Gefühl Ton Dyspnoe, an wdcher so gewöhnlich je bmA dem Grade der 
Stenose die Individuen bald mehr bald woüger leiden, und erregen dbro- 
nische Bronchialcatarriie mit qualoiden Hustenanfallen, BaaselgeriHischen 
und schleimiger Ezpectoration, wdcher letzterer, wenn hamonliagiadie Jpr 
farkte sich bildeten, manchmal nicht unbedeutende bluti« Bestawdthrile 
beigemengt sind. Ein gewisser Grad von Drude, den das vergrSaserte 
Hen auf die Lunge ausübt, sowie nicht selten vcniiandene Lungenödeme 
und hydropische Ergüsse in die Pleurasäcke und die Baachhönb tragen 
das Ihrige zur Steigerung der Athembeschwerden bei Die venöse Hyper- 
ämie der Intestin&lschleiimiäute, sowie diedurdi dieselbe angeregten chro- 
nischen Catarrhe bedingen die mannigfachen Beschwerden der Verdauung 
und Defacation, die hyperämischen Tumoren der Mils und Leber erzeugen 
das Gefühl lästiger Scnwere in den Hypochondrien, welches sich nament- 
lich auch in der epigastrischen Gegend, schon bei lichtem äusseren Drude 
zu intensiveren Schmerzgefühlen steiget Bei höheren Graden und langem 
Bestehen dieses Complezes von Störungen kommt es meist audi zu se- 
cimdären Anomalieen in der Zusammensetzung der Blutmasse, deren be- 
reits ^. 235 ausfuhrlicher gedacht wurde, wozu auch häufigere Blutunsen 
aus ^ase, Lungen, Darmcimal etc., sowie ein gewisser Grad dauemaen 
Aibnminverlustes aus den Nieren in Fol^e der auch in diesen Organen 
bestehenden passiven Hyperämie das Ihnge beitragen. Die venöse Hy- 
perämie der inneren Gescnlechtsiheile bei Weibern erregen leucorrhoiscne 
Zustände, und disponiren zu Menorrhagien und pseudomenstrualen Blutun- 
gen. Endlich wäre noch des Hydrops zu erwamien, dessen Entstehui^g- 
weise bereits §. 240 näher ausemandergesetzt wurde, und den wir in oan 
meisten Fällen bei Mitralstenosen früher oder später hinzutreten, ja nidit 
selten als die nächste Ursache des tödtlichen Ausganges wirksam sehen. 
So lange allerdings eine im Verhältnisse zur Stenose stehende Hypertro- 
phie des linken Vorhofs und des rediten Herzens ihren compensatorischen 
Kffect auszuüben und eine hinreichende Menge Blutes durch die Stelle 
des Hindernisses hindurch zu befördern im Stande ist, werden weder die 
oben erwähnten Folgen der passiven Hyperämie eine bedeutendere Höhe 
erreichen, noch der Hydrops einen höheren Grad zu erlangen im Stande 
sein, ja es k^in letzterer selbst völlig fehlen. Sobald aber durch hinzu- 
tretende Schwächezustände oder direete Erkrankungen d^ hypertrojahi- 
schen Herzabschnitte die Compensation unvollständig oder vemicntet wird, 
oder wenn bei zunehmender Stenose die Hypertrophie sich nicht in ent- 
sprechendem Grade zu der wachsenden Dilatation weiterentwickelt, sehen 
wir bald die Spannun^ssteigerung im Venensystem einen solchen Grad 
erreichen, dass die höheren Grade der Wassersucht die unausbleibliche 
Folge sind. 

Die Insufficienz der Aortaklappen. 

§. 255. Dieses Elappenleiden war eine schon Morgagni, Senac, 
StoU und Kreysig wohl bekannte Affection, schien aber später wieder 
m Vergessenheit gerathen zu sein, bis es in England von Hope (1831) 
und ziemlich zu gleicher Zeit von Corrigan als eine i^ieu entded:te Af- 
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fecidon wiederum beschrieben wurde; in Frankreich wurde es von Guyot 
(1884), Littre (1834) und Charcelay (1836) zuerst genauer gewürdiget. 

§. 256. Die Xnsuf&cienz der Aortaklappen kann in Folge des endo- 
carditischen Processes auf Tersdüedene Weise zu Stande kommen. Meist 
sind es Schrumpfungen und Verdickungen am freien Bande der Klappen, 
wodurch die einzelnen Läppchen in ihrem Höhendurchmesser bis zu ei- 
nem solchen Grade verkürzt werden können, dass die Schliessung eine 
unyollständige wird, und in der Mitte eine meist dreieckige Oefinung für 
die Regurgitation des Blutes zurückbleibt. In seltenen Fällen erreicht die 
Schrumpfung im Höhendurchmesser einen solchen Grad, dass nur nodi 
niedrige, leistenartige Wülste die frühere Existenz der Klappen bezeich- 
nen und der Grad der Incontinenz ein sehr bedeutender ist. Häufig com- 
biniren sich mit der angegebenen Veränderung auch Verwachsungen von 
j^ zwei nebeneinander gelegenen Läppchen an ihren seitlichen Theilen, 
durch welche in Folge späterer Retractionen die Etappen auch in ihrem 
Querdurchmesser verkürzt und die Noduli sich genähert, ja selbst manch- 
mal bis fast zu vollständiger Berührung gegen einander herangezogen 
werden. Manchmal wird die Scheidewand, welche durch solche seitliche 
Verwachsungen zwischen zwei Läppchen sich gebildet hat und die beiden 
Sinus von einander Ireimt, durch Atrophie allmälig durchbrochen, selbst 
ganz zerstört, so dass die beiden Läppcnen zu Einem zusammenschmelzen, 
und ebenso ein einfacher Sinus entstanden ist. Dass auch durch derartige 
Vorgänge die Schliessungsfahigkeit der Klappe leidet, versteht sich von 
selbst. Li wieder anderen FaUen sind es mcerative Durchbohrungen der 
einen oder anderen Klappentasdie, partielle Ablösungen des einen oder 
anderen Läppchens von semer Lisertionsstelle, in ihrem Grunde geborstene 
und perfonrte Klappenaneurysmen, oder Verwachsungen der äusseren 
Klappenfläche mit der Innenfläche der Aorta, wodurch eine Insufficienz 
bedmgt ist. Ofb combiniren sich einige dieser Zustände gleichzeitig mit 
einander; bald sind aJle drei Läppchen erkrankt, bald bleiben zwei oder 
eines von dem Processe verschont. Finden sich neben den beschriebenen 
anatomischen Veränderungen an den Klappen gleichzeitig Verdickungen 
und Verkalkungen, durch welche dieselben starr und unbeweglich gewor- 
.den, oder finden sich gleichzeitig bedeutendere Auflagerungen von Fibrin 
auf die veränderten Stdlen, so kann eine gleichzeitige Stenose des Ostiums 
die Folge sein. Bei den durch den endocarditischen Process bedingten 
Aortainsuffidenzen finden sid^ meist auch anatomische Veränderungen am 
grösseren Zipfel der Mitralis, sowie überhaupt der an der einen oder an- 
deren Klappe primär beginnende, endocarditische Process sich häufig auf 
die andere forterstreckt; ebenso combiniren sich häufig mit dem chronisch 
endoJtarditischen Process an den Aortaklappen chronisch endarteritische 
Veränderungen (Atherom) auf der Innenhaut der Aorta und der übrigen 
Arterienstämme. Die unabhängig vom entzündlichen Process so häufig 
vorkommende, in einer einfachen Atrophie des Klappengewebes bestehende 
sog. Fensterung der Aortaklappen gibt kaum jemals zu lusufficienz der- 
selben Veranlassung, indem die Löcher und opalten . den zwischen dem 
freien Bande und den Scbliessungslinien gelegenen Theil der Klappen, 
welcher bei der eigentlichen Schliessung nicht m Betracht kommt, nicht 
wohl überschreiten. Ebensowenig hatte ich jemals eine sog. relative In- 
sufficienz der Aortaklappen, als Folge einer starken Erweiterung des Aorta- 
ostiums, wie solche von einigen Autoren (Gorrigan, Ar an, Peacock) 
statuirt wurde, zu beobachten Gelegenheit. Sehr selten sind auch Insuffi- 
denzen in Folge congenitaler Bildungshemmungen oder selbst eines Fehlens 



252 Friedreich, Henkrankheiten. Spedeller Theil. 

einer oder mehrerer Klappen, oder Inoontinenzen in Folge Ton Abreis- 
snng eines oder des anderen Läppchens, wie solche nach heftigen Eörper- 
anstrengnngen oder nach intensiven Stössen in die Herzgegend beobachtet 
worden sein sollen (§. 190). Ln Allgemeinen scheint die InsnfGicienz der 
Aortaklappen vorwiegend hänfig bei Männern vorzukommen, nach Bam- 
b erger 38 Mal unter 50 Fällen. Warum aber genannte Affection, sowie 
überhaupt die Erkrankungen der Aortaklappen, häufiger im vorgerückteren 
Lebensalter sich finden, wurde bereits früher (§. 219; angegeben. — um 
die Existenz einer Aortainsufficienz an der Leidie zu demonstriren, giesst 
man Wasser von einiger Höhe in die abgeschnittene Aorta, welches, wenn 
erstere besteht, sofort durch eine deuüich von Oben erkennbare Spalte 
in den Ventrikel abfliesst; dabei ist jedoch zur Vermeidung vonLrthümem 
Sorge zu tragen, dass das in die Aorta gegossene Wasser nicht durch die 
Kranzarterien abfliesse. 

§. 257. Hat sich eine LisufGcienz der Aortaklappen entwickelt, so 
sieht man die nächsten consecutiven Veränderungen am linken Ventrikel 
bemerklich werden, welcher, indem er bei seiner Diastole nicht nur ein 

Sewisses Blutquantum vom Vorhof erhält, sondern, indem auch ein Theil 
es Aortablutes sowohl durch seine Schwere, wie durch die Kraft der 
sich elastisch retrahirenden Aorta wieder in ihn zurückströmt, in den Zu* 
stand einer, dem Grade der Lisuffidenz entsprechenden Dilatation geräth. 
Die grössere Menge des fortzubewegenden Blutes bedingt eine secundäre 
Hypertrophie der Kammer in oft sehr beträchtlidiemGrsäe; ihre Papillar- 
muskeln werden verlängert und mehr oder weniger verdickt, die Fleisch- 
balken hypertrophisch. Li Folge der Dilatation des linken Ventrikels wird 
das Septum ventriculorum, welches sich constant an der Hypertrophie be- 
theüigt, gegen das Lumen der rechten Kammer convex hinüber gebaucht, 
so dass letztere dadurch eine oft nicht unerhebliche Baumbeschränkung 
erfahrt und auf dem Querschnitte eine halbmondartige, sichelförmige, das 
Ventrikularseptum umfassende Figur darstellen würde. Die Längsfarche 
des Herzens bezeichnet in solchen Fällen dann nicht mehr auch die innere 
Glänze der beiden Kammerhöhlen, sondern es erstreckt sich die Höhle 
des linken Ventrikels noch weiter nach rechts hinüber. Nur der Conus 
der Pulmonalarterie, welcher von der Herüberdrängung des Septums we- 
niger beeinträchtigt wird, zeigt sich meist von beträchtUcherer Weite. Ge- 
gen den linken Vorhof und den Lungenkreislauf entsteht nicht immer eine 
erheblichere Rückwirkung, indem bei der Ventrikulardiastole der Abfluss 
des Blutes aus dem Vorhof und den Lungenvenen nicht wesentlich beein- 
trächtigt wird; dagegen wird mitunter in Folge der durch das herüberge- 
drängte Ventrikularseptum gesetzten Stenose des rechtseitigen Kammenu- 
mens eine Behinderung des Blutabflusses aus dem rechten Vorhof und 
den Hohlvenen bedingt, und man kann alsdann in einem gewissen Grade 
die Erscheinungen venöser Stauungszustände mit Erweiterungen der peri- 
pherischen Venen beobachten, ohne dass jedoch dieselben solche Grade 
zu erreichen vermöchten, wie man sie bei bedeutenderen Mitralstenosen 
so häufig zu sehen Gelegenheit hat. In Folge der excentrischen Hyper- 
trophie des linken Ventrikels ändert sich die Configuration des ganzen 
Herzens in der Art, dass dasselbe bei vorwiegender Zunahme in der Län- 
genausdehnung auch in toto eine mehr ovale, eiförmige Gestalt beibehält. 
Der hypertrophische linke Ventrikel lagert sich in grösserer Ausdehnung 
der vorderen Brustwand an, entwickelt sich dabei weiter nach unten und 
gegen die linke Seite; das ganze Organ ninunt zugleich eine, etwas mehr 
horizontale Lagerung ein. Lidern die hypertrophische linke Kammer eine 
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bedeutendere Blutmenge bei jeder Systole mit gesteigertem Druck in das 
Arteriensystem treibt, kommt es im Verlaufe der Krankheit meist zu Er- 
weiterungen des Arteriensystems, in besonderem Grade an den dem Her- 
zen zunächst gelegenen Arterienstämmen, un4 nicht selten entwickeln sich 
nicht unbedeutende aneurysmatische Ausdehnungen des aufsteigenden 
Aortatheils. Diese abnorm gesteigerten, bei jeder Systole sich wiederho- 
lenden Druckverhältnisse innerhau) des Arteriensystems führen zu Stö- 
rungen in der Elastizität der Gef ässwandungen , oder selbst zu fettigen 
und chronisch endarteritischen Ernährungsstörungen derselben, wodurch 
bei gesteigerter Herzkraft die Resistenz und die Widerstände der Gefässe 
auch absolut vermindert werden, und die Entstehung hämorrha^cher imd 
aneurysmatischer Zustände begiinstigt wird*). 

§. 258. Symptomatologie. Die Inspection ergibt «einen kräf- 
tigen, ausgebreiteten, besonders nach links die Mamillarlinie überschreiten- 
den, sowie auch in einigen Intercostalräumen übereinander wahrnehmba- 
ren Ghoc; nicht selten midet sich, auch noch ein deutlich sieht- und fühl- 
barer Choc nach links und unten von der linken Brustwarze im 6., manch- 
mal selbst noch im 7. Intercostairaume, wenn die Spitze des hypertrophi- 
schen und verlängerten linken Ventrikels bis hinter dieselben herabreicht, 
und die linke Hälfte des Zwerchfells dadurch nach unten gedrängt ist. 
Oft wird die vordere Thoraxwand in grosser Ausdehnung durch den in- 
tensiven Choc gehoben und erschüttert. Ist die aufsteigende Aorta stark 
dilatirt, so lassen sich ihre Pulsationen in den oberen Intercostalräumen 
neben dem rechten Stemalrande erkennen, sowie auch bei beträchtlicher 
Hypertrophie eine Hervorwöibung der Präcordialgegend bemerkbar ist. 
Durch diePalpation der Herzgegend überzeugt man sich gleichfalls von 
der Existenz der beschriebenen Verhältnisse, sowie in einzelnen Fällen 
von dem Vorhandensein eines diastolischen Eatzenschnurrens auf dem 
oberen Theile des Stemums und am rechten Bande desselben in der Höhe 
des 3. Bippenknorpels, ja mitunter fühlt man dasselbe auf dem ganzen 
Stemalkörper nach abwärts sich fortleiten. Manchmal fohlt die i«.ufgelegte 
Hand an der dem Aortaostium, sowie dem aufsteigenden Aortatheil ent- 
sprechenden Stelle der Brustwand auch noch ein mehr oder minder deut- 
hches systolisches Schwirren, welches durch endarteritische Veränderun- 
gen im Anfangstheil der Aorta, oder durch stärkere Bauhigkeiten, Ver- 
kalkungen u. dgl. an den Klappen, entweder mit oder ohne gleicbzeitice 
Stenose des Aortaostiums, beoingt sein kann. Die Percussion ergibt 
eine Zunahme der Herzdämpfung nach allen Bichtungen, vorzugsweise aber 
in die Höhenausdehnung, und erstreckt sich die Dämpfung nicht selten vom 
Knorpel der 2. linken Bippe in schiefer Bichtung nach links und unten 
bis zur 7. oder selbst 8. Kippe; in Folge dieser Verhältnisse ergeben sich 
die Percussionsgränzen von der Form eines schief gestellten, stark in die 
Länge gezogenen Ovals. Ist die aufsteigende Aorta stark erweitert, so 
lässt sidb dieselbe durch die Percussion durch eine Dämpfung des Per- 
cnssionsschaUs auf dem obersten Theil des Stemalkörpers, sowie auf dem 
Manubrium stemi bis hinauf zum Jugulum erkennen, und es überschreitet 



*) Einen derartigen, sehr merkwürdigen Fall habe ich früher beschrieben, in 
welchem mehrfache Aneurysmen peripherischer Arterien neben einer ausge- 
sprochenen Diathese zu Blutungen sich vorfanden. (Vgl. meine Beiträge zur 
Lehre von den Geschwülsten innerhalb der Schädelhöhle. Würzburg 1858. 
8. 86). 



254 Friedreich, Herskrtnkheiteii. Spedeller llieiL 

dieselbe an den genannten Stellen nicht selten auch den techten Stemal- 
rand nm ein Erhebliches nach rechts. Die Anscultation zeigt ein dia- 
stolisches (Geräusch mit seiner grössten Intensität an der Insemonsstelle 
des 8. linken Rippenknorpels mit dem Stemmn, sowie an dem angränzen- 
den Sternaltheil, welche St^en am meisten der Lage der yeränderten 
Klappen entsprechen. Dasselbe leitet sich meist mit sehr wenig geschwäch« 
ter Intensität länj^s des ganzen Stemmns nach auf- und abwärts fort, was 
offenbar in d^ leichten Schwingungsfahigkeit des Stemums, sowie in seiner 
Natur als eines soliden, homogenen, den Schall gut leitenden Körpers be- 
ffründet ist; sobald man das Stethoscop neben dasStemum ansetzt, nimmt 
daher das Gleräusch in unyerhältnissmässigem Grade an Stärke ab. Zu- 
gleich scheint bemerkenswerth, dass die Geräusche der Aortainsuffidenz 
hinsichtlich ihres Timbres und ihres Characters in den einzelnen Fällen 
sehr viel Uebereinstimmendes besitzen; während z. B. die Geräusche der 
Mitralinsufficienz ungleich grössere Verschiedenheiten in dieser Beziehung 
darbieten, und bald blasender, bald pfeifender, oder mehr rauher, hol- 
periger Natur sind, besitzen die Geräusche der Aortainsufficienz fast im- 
mer einen langgezogenen, rauschenden, sausenden Gharacter yon beträcht- 
licher Schalltiefe, so dass es einem geübten Ohre meist geling, auch ohne 
Berücksichtigung der Stelle seiner grössten Intensität ein derartiges Geräusch 
sofort diagnostisch richtig zu deuten. Was den 2. Aortaton anlangt, so 
fehlt derselbe bald, bald ist er noch mehr oder minder deutlich im Be- 
ginne des Geräusches wahrnehmbar; es ist jedoch nicht gestattet, hieraus 
etwa den Schluss ziehen zu wollen, dass m ersterem Falle die Klappen 
total degenerirt seien, so dass an denselben nicht gleichzeitig auch noch 
ein Ton gebildet werden könnte, oder dass im letzteren Falle nur einzelne 
Theile oder einzelne Läppchen der Klappe yerändert, dagegen andere 
Theile derselben noch in normaler Weise schwingungsfahig wären; denn 
ein gleichzeitig an der Aortaklappe entstehender 2. Ton könnte durch das 
Geräusch verdeckt, andererseits ein nodi hörbarer Ton von den Pulmonal- 
klappen herübergeleitet sein. Der erste Ton am Ostium der Aorta, sowie 
an der aufsteigenden Aorta ist entweder rein, oder von einem kurzen Ge* 
rausche begleitet, wenn an den Ventricularflächen der Klappen oder der 
Innenhaut der Aorta solche Bauhigkeiten bestehen, dass der darüber hin- 
strömende Blutstrom ein Geräusch verursachen kann, oder wenn sich mit 
der Insufficienz q^ne gleichzeitige Stenose des Aortaostiums combinirt, oder 
wenn auch ohne Veränderung auf der Innenhaut in Folge der Erweiterung 
die Wandungen der aufsteigenden Aorta erschlafft und in ihrer Elastidtät 
wesentlich gestört sind, wo alsdann das Geräusch gleiche B^ünduns hat, 
wie jenes an den grossen Halsgefassstämmen. Je weiter man sicn mit 
dem Stethoscop von der Stelle der Aortaklappen nach links und unten 
gegen die Herzspitze entfernt, um so schwächer wird das diastolische Ge- 
räusch, und ist dasselbe an der Spitze des linken Ventrikels entweder nur 
noch ganz schwach oder gar nicht mehr vernehmbar; der 2. Ventrikelton 
fehlt oder ist gleichfalls noch schwach hörbar, in welchem Falle er jedoch 
auch als 2. fortgeleiteter Pulmonalton gedeutet werden könnte. Der erste 
Ton am linken Ventrikel ist nur dann in ein deutliches Geräusch umge- 
wandelt, wenn eine gleichzeitige Mitralinsufficienz als Gombination besteht; 
ausserdem ist derselbe meist verstärkt, bald rein, bald mehr oder weniger 
dumpf. Die Töne an den rechtsseitigen Klappen und Ostien zeigen, mit 
Ausnahme einer meist vorhandenen Verstärkung des 2. Pulmonaltons, keine 
wesentlichen Veränderungen, nur dass sich ein einiger .Massen starkes 
Aortageräusch auch an die rechtsseitigen Ostien fortleitet, doch kaum mit 
solcher Stärke, dass dadurch die diastolischen Töne verdeckt würden. 



insiifficienx der Aoitaklappen. 255 

§. 259. Durch die Untersuchung der arteriellen Gefässe 
ergeben sich bei dem in Rede stehenden ^appenf ehler Verhältnisse eigen- 
thümlicher und diamostisch wichtiger Art. Ausser den bereits yorhin er- 
wähnten, häufig neben dem rechten Bande des oberen Stemalstücks sieht- 
und fühlbaren Pulsationen der erweiterten Aorta ascendens fühlt man 
nicht selten auch den dilatirten Aortabogen, wenn man den Finger am 
oberen Bande des Manubrium stemi in das Jugulum einlegt. Ebenso 
sieht und fühlt man die peripherischen Arterienstämme in ungewöhnlicher 
Stärke und Kraft als erweiterte Gefässe pulsiren, und ist dies namentiich 
an den Garotiden oft so auffällig, dass der ganze Hals, selbst der Eoj^f 
in Erschütterung ^eräth, und ein geübter Blidc offc schon aus diesem Zei- 
chen allein mit emem gewissen Grade von Bestimmtheit die Natur des 
bestehenden Herzleidens zu erkennen im Stande ist. Selbst kleinere Ar- 
terien des Körpers, deren Pulsation unter normalen Verhältnisseif nur sehr 
schwach fühlbar ist, zeigen sich so erweitert, dass sie selbst das Dop- 
pelte ihres Volumens erreichen, und ihre Pulsation eine sehr auffallige 
¥drd, z. B. die Art. dorsalis pedis, Aa. digitales, kleine Hautarterien u. dgl. 
Indem die Arterien ausser mrer Erweitmmg gleichzeitig verlängert wer- 
den, was offenbar zum Theil Folge ist Yon Elastidtätsyerminderung ihrer 
Wandungen entweder mit oder ohne nachweisbare Ernährungsstörungen, 
so erscheinen die oberflächlich gelegenen Aeste, wie die Brachialis, Badi- 
alis, Temporaiis u. s. w. häufig Ton geschlängeltem Verlauf, und bewegen 
sich bei ihrer Pulsation gleich Würmern unter der Haut. Es erklären 
sich die beschriebenen Erscheinungen an dem arteriellen Gefasssystem ge- 
nügend als die Folgen der bestehenden Dilatation und Hypertrophie des 
linken Ventrikels, der bei seiner Systole eine grössere Menge Blutes mit 

äesteigerter Kraft in das Arteriensystem eintreibt; indem die Wandungen 
es letzteren dadurch in einen mehr oder minder bedeutenden Zustand yon 
Erschlaffung und Elasticitätsyerminderung gerathen, wird dasselbe einen 
immer geringeren Widerstand der kräftig eingetriebenen Blutwelle entge- 

Senzusetzen im Stande sein. Ausser der gesteigerten Grösse und Härte 
es Arterienpulses, welche schon Kreysig als Symptom der Insufßcienz 
der Aortaklappen erkannt hatte, gestaltet sich aber noch eine andere, 
characteristische Eigenthümlichkeit desselben. Legt man nämlidi die Finger 
auf eine Arterie, so macht sich eine auffallige Kürze und Easchheit des 
Anschli^s bemerkbar; die Arterie kaum ausgedehnt, sinkt riasch und schnell 
wieder zurück, und es erhält damit der Puls einen hüpfenden, schnellen- 
den Character. Es* begreift sich diese Qualität des Pulses aus der an den 
Aortaklappen bestehenden Functionsstörung. Unter normalen Verhältnissen 
nämlich wird der elastischen Retractionskraftder Arterienwandungen während 
der Ventriculardiastole durch den Widerstand, welchen die arterielle Blut- 
sitale an den geschlossenen Aortaklappen findet, ein gewisses Gegengewicht 
entge^^gehalten, so dass bei den gleichzeitigen Widerständen, welche das 
Blut im Capillarsystem findet, eine allzurasche Systole der Arterien y er- 
hindert wird. Hat sich aber eine Incontinenz der Aortaklappen entwickelt, 
so fallt diese Stütze für das Arterienblut während derVenträeldiastole hin- 
weg; der antagonistische Widerstand für die Retractionskraft der Arterien- 
wandungen ist in centnpetaler Richtung yemichtet, und damit ein rasche- 
res und yoUständigeres Zusammensdnken der Arterien ermöglicht *). End- 



*) DasB übrigens, wie schon Corrigan beschrieb und von Ar an bestätigt 
wurde, das Hüpfen des Polses weniger an den Arterien der unteren, als der 
oberen Extremitäten und des Halses bemerkbar sei^ dass ferner dasselbe sich 
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lieh wäre noch einer letzten Eigenthümlichkeit des Arterienpnlses bei 
Aortaklappeninsufficienz zu gedenken, nämlich eines eigenthümliGhenSchwir- 
rens una Vibrirens desselben (Polsus vibrans). Am Meisten ist dasselbe 
an den grossen Arterienstämmen des Halses ausgesprochen, welche, ab 
die zunächst dem Herzen gelegenen Gefasse so vorwiegende Störungen 
der Elasticität und tonischen Gontractilität erleiden, dass sich ihre Wan- 
dungen dem Inhalte nicht mehr so innig und fest accommodiren, und zwi- 
schen den einzelnen Pulsen eine längere Reihe Yon Nachschwingungen 
geschehen kann, welche das aufgesetzte Stethoscop als kurze, intermitü- 
rende blasende Geräusche erkennt. An den weita: gegen die Peripherie 
gelegenen Arterien dagegen, deren elastisdie und tonische Eigenschaften 
bei ilirer grösseren Entfernung vom Herzen meist nicht in jenem bedeu- 
tenden Grade leiden, findet sich auch nur seltener, und in viel geringe- 
rem Grade das beschriebene Schwirren; dagegen geschieht auch in ihnei^ 
die systolische Spannung der Wandungen durch die kraftvoll eintretende 
Blutwelle mit so gesteigerter Kraft, dass das aufgesetzte Stethoscop an 
deuselben einen jedem Arteriensc^ag entsprechenden, kurzen Ton wahr- 
zunehmen im Stande ist. Dieser sog. tönende Puls der peripherischen 
Arterien findet sich häufig selbst an Ueineren Arterien, z. B. an der Art 
metatarsea, am Hohlhandbogen u. s. w. : jedoch lässt sidi selbst an ihnen 
bei nur geringem Druck mit dem Stethoscop der Ton in ein kurzes Bla- 
sen umwandeln, oder durch geringen Druck mit dem palpirenden Finger 
ein schwirrender Puls hervorbringen, indem dadurch die Schwingungen 
der Arterienwand in gewisser Weise eine Störung .erleiden. Uebrig@Qi 
bestehen die bisher für die Aortainsufficienz beschriebenen Veränderungen 
des Pulses nur bei bedeutenderen Graden des Leidens und bei vollstän- 
diger Gompensation ; treten Schwächezustände und Störungen in der con- 
tractilen Energie des linken Ventrikels ein, so können dieselben verloren 
gehen oder nur noch andeutungsweise vorbanden sein. — Was schliess- 
lich den an den grossen Halsarterienstämmen unter normalen Verhältnis- 
sen hörbaren zweiten Ton betrifft, welcher als der durch den Schluss 
der Aortaklappen bedingte und nach oben fortgeleitete zweite Herzton 
aufzufassen ist, so kann derselbe in verschiedener Weise Veränderungmi 
erleiden. Wird bei Insufficienz der Aörtaklappen an letzteren noch eüi 
2. Ton durch noch in normaler Weise schwingungsfähige Theile gebildet, 
so kann sich derselbe, wenn er von hinreichender Stärke ist, als ein 
schwacher 2. Arterienton gegen die genannten Gefassstämme fortleiten; 
dagegen wird ein solcher an den Halsarterien fehlen , . wenn die Degene- 
ration der Aortaklappen eine so vollständige ist, dass an letzteren ein 
2. Ton überhaupt nicht mehr gebildet wird. Ebenso kann das diastoli- 
sche Aortageräusch, wenn es von bedeutender Stärke ist, als ein schwä- 
cheres Geräusch auch an den Halsarterien hörbar sein, oder aber es wird 
weder Ton, noch Geräusch an die Halsarterien fortgeleitet, und es fehlt 
alsdann im Momente der Herzdiastole jedes acustische Phänomen an letz- 
teren. Hört man somit an den Halsarterien noch einen deutlichen 2. Ton 
entweder mit oder ohne Geräusch, so lässt sich daraus die Existenz noch 
theilweise normaler Parthieen an den Aortaklappen erschUessen, indem 
der 2. Pulmonalton sich niemals an die Halsarterien fortzuleiten vermag. 
Fehlt dagegen ein 2. Ton an letzteren, so wäre der gegentheilige Schluss 



verstärke, wenn man den Arm in die Höhe heben lasse, konnte ich nicht be- 
stätigen*, vielmehr beobachte ich gerade das Gegenthdl an einem mir eben 
vorliegenden Falle. 
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nicht gestattet, indem, wie erwähnt, ein an den Aortaklappen noch erzeug- 
ter schwacher Ton sidi nicht immer nach ohen fortzuleiten vermag, oder 
vielleicht auch durch ein gleichzeitig nach oben sich fortpflanzendes stär- 
keres Geräusch verdeckt sein könnte. Dass, wie Henderson beobach- 
tet haben will, das Intervall zwischen dem Herzchoc und dem Radialpuls 
bei Insuffidenz der Aortaklappen länger sein soll, als bei normalen Indi- 
viduen, konnte ich nicht bestätigen. 

§. 260. Duroziez hat neuerlichst ein eigenthümliches auscultato- 
risches Phänomen an den Cruralarterien bei Insufficienz der Aortaklap- 
pen beschrieben, welches er mit dem Namen des „D o p p e 1 1 g e r ä u s c h e s" 
(double Souffle intermittent crural) bezeichnet, und welchem eine patho- 
gnomonische Bedeutung für die Diagnose dieses Klappenleidens zukommen, 
soll. Es ist bekannt, dass man in Fällen von Aortainsufficienz durch 
leichtes Aufsetzen des Stethoscops auf die Cruralarterie einen lauten und 
starken Ton im Momente der Pulsation des Gefasses vernimmt, welcher 
sidi bei nur leichtem Druck mit dem Stethoscop in ein starkes Blasege- 
räusch umwandeln lässt. Steigert man nun den Druck mit dem Stethos- 
cop noch mehr, so kömmt bei einem gewissen Grade des Drucks und der 
dadurch gesetzten Verengerung des'Gerasslumens ein Moment, in welchem 
Auch bei der S^^stole des Gefasses ein lautes, kurzes Blasen erscheint, so 
dass alsdann ein doppeltes Geräusch an der Arterie veriiommen wird* 
Ebenso lässt sich das Geräusch erzeugen, wenn man unterhalb des Ste- 
thoscops mit dem Finger die Arterie bis auf einen gewissen Grad com- 
primirt. Am Exquisitesten findet sich das Phänomen bei den reinen, 
uncomplicirten Fällen von Aortaklappeninsuf&cienz, wenn die Herzaction 
dabei m energischer Weise vor sich geht. Ohne Zweifel wird das Geräusch 
bedingt durch eine centripetale, im Momente der Ventriculardiastole ge- 
schehende Bewegung des JUlutes innerhalb des Gefasses, welche bei einer 
bestehenden Aortaklappeninsufficienz leicht begreiflich erscheint ; die durch 
Druck mit dem Stethoscop künstlich erzeugte Stenose des Arterienlumens 
begünstigt dessen Entstehung. Ich kann die Existenz dieses schönen 
Zeichens bestätigen, und es scheint demselben allerdings eine pathogno- 
mische Bedeutung für die Diagnose einer Insufficienz der Aortaklappen 
beigelegt werden zu dürfen. In der letzten Zeit ist es mir indessen ge- 
lungen, das Doppeltgeräusch auch an der Art. axillaris zum Vorschein zu 
bringen. 

§. 261. Was die subjectiven Erscheinungen der Aortainsuf- 
ficienz anlangt, so besitzen dieselben in keinerlei Weise etwas Gharacte- 
ristisches, um die Affection aus ihnen auch nur mit einem leisen Grade 
von Wahrscheinlichkeit zu erkennen. Sehr häufig klagen aUerdings die 
Kranken über das Gefühl von Herzklopfen , besonders bei rascheren Kör- 
perbewegungen oder anderweitigen Aufregungen; dagegen kann bei nicht 
sehr bedeutender Höhe der Krankheit auch selbst dieses Symptom fehlen. 
Es mangelt meist jener sichtliche Zustand von Cyanose und Üeberfüllung 
der Venen, wie er die Affectionen der Mitralldappe und ilures Ostiums 
in der Mehrzahl der Fälle auszeichnet; es fehlen meist die schädlichen 
Rückwirkungen auf den Lungenkreislauf, der Rhythmus der Herzbewe- 
gungen und ihre Frequenz bleibt normal , und auch die Emährunff des 
Körpers erhält sich auf befriedigender Höhe. Dieser relative Zustand von 
Wohlsein begreift sich genügend aus der consecutiven Hypertrophie des 
linken Ventnkels, welche die in Folge der Dilatation des ganzen Aorten- 
baumes bedingte Verlangsamung des Blutstroms und die dadurch gesetzte 
Disposition zu peripherischen Stockungen zu compensiren im Stande ist, 

8pt6. Path. IL Therap. Bd. Y. Abth. IL 2. Avfl. 17 
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80 daas bei entqnreehendem Gleicbgewicht der Iiigafficienz und Qjperfaro- 
phie die Wirkniigeii der ersteren oft nur in minimaler Weise berrortre- 
ten. Erreicht aber die Hyperfroplue des linken Ventrikels eine sehr be* 
deutende Höhe, oder machen sich Zustande von Erschlaffong nnd Emali- 
rongsstörongen an den peripherischen Arterienstänunen in besonderem 
Grade geltend, so dass sich nicht bloss eine relative, sondern aach abso- 
lute Verminderung der peripherischen Widerstände ergibt, so Termag das 
Herz nach der Richtung der jeweilig geringeren Widerstände eine bedea- 
tendere Quantität Blutes mit gesteigerter Kraft einzutreiben, mid wir 
sehen alsdann active Wallungen und arterielle Fluxionen g^en rinzdne 
llieUe des Körpers erfolgen, unter denen namentlich jene g^en die Ar- 
terienstämme des Halses und Kopfes für den Kranken am lästigsten und 
SefiÜhrlichsten sind. So tr^en wir Gef&hle yon heftigem Pulsiren und 
lopfen im Kopfe, starkes Pulsiren der Halsarterien, mit gerötiietenL 
heissem Gesichte, unruhige Träume und gestörten Schlaf, Schwindel und 
Benommensein des Kopfs, pulsirenden Kopfschmerz, Neigung zu Schweis- 
sen und sonstigen Profluvien innerhalb des von der Wallung betroffenffli 
Stromgebietes u. s. w. als häufige B^eiterscheinungen der Aortainsuffi- 
denz, ja es kömmt hier nicht selten zu häufig sich wiederholenden und 
mitunter selbst profusen Nasenblutunffen , oder in un^ücklichen Fällen 
zu Bupturen grösserer Grefasse des Crefaims. Demnach sehen wir dieselbe 
Hypertrophie des linken Ventrikels, welche nach einer Richtung hin für 
die Beseitigung peripherischer Stockungen als heilsames und compensiren- 
des Moment wirkt, nach einer anderen Richtung hin als eine Quelle 
neuer Gefahren sich geltend machen, eine Thatsacbe, welche der salutä- 
ren Bedeutung und Zweckmässigkeit der secundären Hypertrophie, weldie 
man vom teleologischen Gesicht^uncte aus Idcht zu überschätzen geneigt 
sein möchte, bedeutend beeinträchtigen dürfte. Oder es kann eine vor- 
übergehende, stärkere Aufregung der Herzthätigkeit an vielfeushen Stellen 
im Körper die Rhezis capillärer Gefässchen bedingen, so dass man das 
Auftreten hämorrhagischer Exantheme, die gerade nicht immer in embo- 
lischen Vorgängen begründet sind, mitunter in rascher und plötzlicher 
Weise erfolgen sieht, sowie überhaupt eine mehr oder minder ausgespro- 
chene hämorrhagische Diathese unter diesen Verhältnissen keine Sdten- 
heit ist. Dagegen sehen wir eine andere Reihe yon Erscheinungen ein- 
treten, wenn im Verlaufe des Herzleidens wegen hinzutretender Säwädie- 
zustände des linken, wenn auch hypertrophi^en Ventrikels, oder in Fol- 
ge wirklicher Degenerationen der Musculatur desselben die compensatori- 
schen Effecte gestört oder gänzlich aufgehoben werden. Besonders ist 
hier der fettigen Entartung der Musculatur des linken Ventrikels zu ge- 
denken, welche unter allen Klappenaffectionen gerade bei Insufficienzen 
der Aortaklappen sich yorwie^end häuj^ und in besonders prägnanter 
Weise entwicKelt. Unter solchen Verhältnissen sieht man nicht selten, 
namentlich bei aufrechter Stellung des Körpers, die Kranken plötzUch 
yon gefahrdrohenden Ohnmächten befallen werden, welche ohne Zwdfel 
durch arterielle Anämie des Gehirns entstehen , wenn der Ventrikel nidit 
mehr das Blut entgegen der Schwere genügend durch die feineren C^ 
himarterien fortzubewegen yermag, und andererseits bei jeder IKastole 
das Blut aus den Halsgefassstämmen in den Ventrikel regureitirt. Es 
muss bei sinkender Propulsiykraft des letzteren, bei fortdauernder Erwei- 
terung und Erschlaffung der arteriellen Gefasse nothwendiger Weise eine 
Verlangsamung des Blutstroms erfolgen, welche selbst zu einem solchen 
Grade sich zu steigern yermag, dass die yis a tergo für den Venenrüdc- 
fiuss gebrochen wird, und Stockungen innerhalb des Venenapparates 
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ennö^licht werden, oder dass ein plötzlicher unerwarteter Tod in Folge 
arterieller Anämie des Gehirns, der sich besonders häufig gerade bei die- 
ser Form des Elappenleidens erfalirungsgemäss ereignet, dem Leben ein 
Ende setzt. Indem der in seiner GontractionsknSt geschwächte linke 
Ventrikel zunehmend dilatirt und überfüllt wird, wird auch der Abfluss 
des Yorhofblutes gestört und zwar um so mehr, als gleichzeitig bei jeder 
IXastole ein Theil des Aortenblutes regurgitirt. Durch die vereinte Wir- 
kung der genannten Momente, zu denen wohl auch noch die durch .das 
herubergebauchte Kammerseptum beding Raumbeschränkung des rech- 
ten Ventrikels und die dadurch in gewissem Grade gestörte Entleerung 
des Bluts aus dem rechten Vorhofe gerechnet werden darf, sehen wir 
akdann Erscheinungen auftreten; wie sie sonst mehr bei Mitralstenosen 
beobachtet werden, und welche auf passive Hyperämieen der Lungen und 
des grossen Venengebietes im Körper bezogen werden müssen. Es ent- 
wickeln sich chronische Bronchialcatarrhe mit djspnoischen Zuständen, 
cyanotische Erscheinungen, dilatirte Eörpervenen, hyperämische Tumoren 
der Leber und Milz , venöse Hyperämieen und chronische Catarrhe der 
Magendarmschleimhaut mit allen ihren weiteren Störungen für die Func- 
tionen der Digestion und Ernährung, endlich ödematöse und hydropische 
Zustände, welche um so leichter und frühzeitiger sich hinzugesellen, wenn 
eine durch vorhergegangene häufige und profuse Hämorrhagieen oder 
durch begleitende Nierenafiectionen (Albuminurie) bedingte hydrämische 
Beschaffenheit des Blutes die mechanische Circulationsstörung complidrt. 

Die Stenose des Aortaostiums* 

§, 262. Dieselbe kann bedingt sein durch endocarditische Ver- 
didkungen und Rigiditäten einzelner oder aller Läppchen der Aortaklappe, 
wenn namentlich die Insertionsstelle derselben betroffen, und dadurch das 
Anschmieden der Klappe Regen die Aortenwand unmöglich wird. Nicht 
selten finden sich auch mehr oder minder bedeutende Verkalkungen, und 
es können in den höheren Graden der Veränderung die Klappenläppchen 
zu starren, unbeweglichen Taschen umgewandelt werden, welche nur noch 
einen sehr dünnen Spalt für den Durchgang des Blutes übri^ lassen. Meist 
ist in derartigen Fällen die Veränderung an den Klappen eme solche, dass 
zt^eich InsTUmdenz besteht, wobei sich das Verhältniss gewöhnlich so 
gestaltet, dass, je bedeutender die Stenose, desto geringer me Insufficienz 
ist und umgekehrt Li seltenen Fällen sehen wir eine Stenose durch 
reichlichere Fibrinauflagerungen auf eine an sich nur wenig veränderte 
Stelle der äusseren oder inneren Klappenfläche bedingt 

§. 263. Die Rückwirkungen einer Aortenstenose machen sich zu- 
nächst auf den linken Ventrikel geltend, welcher, indem er sich seines 
Lahaltes nicht genügend zu entleeren vermag, in entsprechendem Verhält- 
nisse zum Grade der Stenose dilatirt wird. Lidem in Folge des Wider- 
standes, der sidi der Entleerung des Ventrikels darbietet, sich zugleich 
eine Hypertrophie der E^ammerwandun^en entwickelt, und dadurch die 
Arbeitskraft des Unken Ventrikels erhöbt wird, sehen wir das Hindemiss 
zu einem ffuten Theile überwunden werden, und die Möglichkeit gegeben, 
dass der Ventrikel sic^ dennoch in ergiebiger Weise seines Inhaltes ent- 
leert. Letzteres geschieht um so eher, als meist die Herzbewegungen bei 
diesem Klappenleiden langsam und in regelmässigem Rhythmus vor sich 

§^en, und die Dauer der Kammersystole eine prolongirtere wird (Bla- 
iston.) Auf diese Weise wird es möglich, oass auch der Vorhof sei- 

17 ♦ 
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nen Inhalt in die Kammer genügend entleert, mid es somit bei ToDsfiii- 
diger Gompensation meist za keinen nennenswolhen Stammgen und Dila- 
tationen der übrigen Herzabsdmitte kommt. Hatte sich übrigens in Fol- 
ge Yon Schwächeznstanden oder Erkrankungen des linken Ventrikels eine 
Btömng der compensatorischen Energie des letzteren ^dtend gemadit» so 
muss der sich seines Inhalts nnr nnzordchend entled^ende hnke Yentri- 
kel nothwendig auch den Abfluss des Voiiio&blntes beeinträchtigen, und 
secondäre Dilatationen und Hypertrophieen des liidren VorhofB und redi- 
ten Herzens mit Ueberfiillong des Lungenkreislaoft und des Ymena^rstems 
sind die nicht ausbleibende Folgen. Allerdings aber oireitert sich boi 
Aortastenosen das rechte Herz nicht in jenem lu>hen Grade, wie boi 
gleich grossen Mitralstenosen, offenbar desshalb, weil die et w ettet t s 
Unke Kammerhöhle einen ziemlidiien Theil des gestauten Blutes anfira- 
nehmen im Stande ist, und um so Tiel weniger jBlut, als dieser zu As- 
sen geeignet ist, in's rechte Herz hinüberstant. Das gestaute Blut wird 
hier auf einen grösseren Baum yertheilt Die Aorta und die peripheri- 
schen Arterien zeigen sich je nach dem Grade der Stenose mdur oder 
minder verengi 

§. 264. Symptome. Die Hengegend zeigt sich nicht sdten star- 
ker gewölbt; der Herzchoc überschreitet w^en der Hypertrophie des lüi- 
ken Ventrikels die Mamillarlinie nach links und ist in einig^i Zwischen- 
rippenräumen wahrnehmbar, dabei von bedeutenderer Intensität als nor- 
mal, wenn auch nicht immer in gleichem Verhältnisse zum Grade der 
Hypertrophie. Die Percussion zeigt eine Ausdehnung der Herzdämpfnng im 
Höhendurchmesser und in die linke Seite hinein, auch nach rechts, wenn 
das rechte Herz sidi gleichzeitig im Zustande der Dilatation befindet 
Durch die Auscultation entdeckt man am Aortaostium (stemale Insertions- 
stelle des 3. linken Rippenknorpels), sowie mit besonderer Deuthchkot 
auch am au&teigenden Aortatheil (2. rechter Intercostalraum gldch am 
Stemalrande) ein meist sehr starkes systolisches Geräusch Ton yarialto 
Länge und rauhem, sägeartigem, oft auch sehr hohem, pfeifendem, selbst 
singendem Ghanicter, welches manchmal auch mit der aufgelegten Hand 
an den genannten Stellen deutlich cefuhlt werden kann, und sich meist 
mit der Richtung der Blutwelle audi in die grossen Arterienstämme des 
Halses in bedeutender Intensität fortleitet. Oft ist das Greräusch yon 
solcher Stärke, dass es an alle übrigen Herzostien und weithin über den 
ganzen Thorax bis auf grosse Entfernungen hin sich fortfdianzt uikI den 
ersten Aortenton ersetzt. Der zweite Aortaten ist selten deutlich mnd 
rein zn hören, indem durch dieselben Yerändenmgen, welche eben die 
Stenose bedingen, zugleich die regelmässige Schwingluu'keit d^ Klappen 
im Momente ihrer diastelischen Spannung gestört wird; ersterer ist £ner 
gewöhnlich nur undeutlich, schwach und unbestimmt zu erkennen oder 
scheint wohl auch selbst YöUig zu fehlen, indem er mit dem Ende des 
systelischen Geräusches untrennbar zusammenhängt Meist allerdings be- 
steht gleichzeitig Insuffidenz, so dass alsdann auch ein diastolisches Ge- 
räusch mit^ den §. 258 ang^ebenen Eigenthümlichkeiten vorhanden ist 
Ist das Geräusch nicht so stark, dass es die systolischen Töne an den 
übrigen Ostien yerdeckt, so hört man an ersteren keine wesentliche Ano- 
malie; der zweite Ton des linken Ventrikels ist schwach, oder fehlt bei 
gleichzeitiger Aortainsuffidenz und kann alsdann durch ein schwaches, 
lortgeleitetes Geräusch yertreten sein. Die Töne derPulmonalarterie sind 
ohne wesentliche Veränderung. Die peripherischen Arterien zeigen eines 
je nach dem Grade der Stenose mehr ooer minder kleinen Pub, d^ je 
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xiach der Grrosse der bestehenden Hypertrophie zugleich mehr oder min- 
der hart erscheint; ist die Stenose nur mäspig, dagegen die compensato- 
rische Ehrpertrophie eine Yollständige, so kann die Kleinheit des Pidses 
fehlen, dagegen die Härte desselben, nnd die Schwierigkeit, ihn zu com- 
primiren, eine sehr bedeutende sein. Dass natürlich bei unvollständi- 
ger oder gestörter Gompensation die Härte des Pidses verloren gehen 
muss, ist begreifliGh, ja es kann derselbe alsdann sehr klein, fadenförmig 
nnd weich werden, um so mehri wenn der Grad der Stenose ein* bedeu- 
tender ist. 

§. 265. Die übrigen Erscheinungen der Aortenstenose sind je nach 
dem Gfrade des Leidens, sowie besonders je nach der vollständigen oder 
ungenügenden und gestörten Gomp^sation versdiieden. Ist die Hvper- 
trophie des linken Ventrikels eine genügende, und dabei die Stenose keine 
allzubedeutende, so kann die Affection ohne besondere Störungen bestehen, 
ja es können alsdann selbst hochgradige Stenosen auf eine lange Beihe 
von Jahren hin mit nur sehr geringen Erscheinungen vergesellschaftet sein, 
wofür Blakiston einige sprechende Beispiele mittheili Jedenfalls sind 
die Störungen hier ungleich geringer, als oei einer gleich starken Stenose 
des Mitralostiums , weil eben bei jenem Elappenleiden die Gompensation 
viel leichter und vollständiger möglich ist, als bei diesem. Wird aber 
durch irgend welche hinzutretende Säädlidikeit die Thätigkeit des hyper- 
trophischen linken Ventrikels beeinträchtigt, so treten alle jene schlimmen 
Folgezustände ein, wie sie überhaupt bei Klappenkrankheiten mit g[estörter 
Gompensation beobachtet werden. Quälende Bronchialcatarrhe mit inter- 
currenter Hämoptoe, asthmatische und dyspnoische Zustände, Lungenödeme, 

granotische Erscheinimgen mit venösen üyperämieen der verschiedenen 
örperorgane und ihren Folgen, hydropische Zustände u. dgl. sind alsdann 
die unausbleiblichen Gonsequenzen und bedingen früher oaer später den 
tödtlichen Ausgang. 

Combinirte Fehler der linksseitigen Ostien und Klappen. 

§. 266. Die Insufficienz der Mitralis mit Stenose des 
venösen Ostiums. Diese Gombination ist eine der häufigsten und bil- 
det wohl die grösste Mehrzahl der überhaupt vorkommenden Klappenfeh- 
ler. Fast immer finden sich gleichzeitig mit jenen Verdickungen und seit- 
lichen Verwachsungen der einzelnen Klappenzipfel, welche eben die Stenose 
bedingen, auch solche Veränderungen und Schrumpfungen der freien Bän- 
der, dass auch eine Insufficienz besteht, und es ist alsdann eine Oefifnung 
gegeben , welche sowohl bei der Systole , wie Diastole des Ventrikels eine 
unveränderliche ist, und durch welche bei beiden Phasen der Herzthätig- 
keit ein Blutstrom sich hindurch bewegt. Die gleichzeitige Verkürzung 
und Schrumpfung der Sehnenfaden hat meist das starre Diaphragma zur 
Gestalt eines nach abwärts in den Ventrikel gewendeten Trichters herab- 
gezogen. Im Allgemeinen gestaltet sich das Verhältniss so, dass je bedeu- 
toider die Stenose ist, desto unbedeutender die Insufficienz und umge- 
kehrt; ja es kann die Stenose, wenn sie sich als eine sehr enge Spalte 
darstellt, bei der Gontraction des linken Ventrikels so zusammengescho- 
hea werden, dass keine Begurgitation stattfindet imd somit hochgradige 
Stenose ohne Insufficienz bestellt. Oder es ist bei bedeutender Stenose die 
Menge des durch das enge Loch regui^tirenden Blutes eine so unbedeu- 
tende, dass die Insufficienz in ihren Wirkungen füglich unberücksichtigt 
bleiben kann. 
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Die j)hjsicali8chen Zeichen ergeben die secimdSTe Dilatation imd 
HypertropEie dar rückwärts Yon den erkrankten Klappen gelegenen Herz- 
abschnitte, als combinirten Effect sowohl der Stenose, wie der Insnfficienz, 
indem jede derselben für sich allein schon eine Dilatation mit Hypertro- 
phie des linken Vorhofes imd rechten Herzens hervorznnifen im Stande ist 
Ob der linke Ventrikel in den Znstand einer erheblichen Atrophie gerath 
oder nicht, wird durch den Grad der vorhandenen Stenose bestimmt wer- 
den ; ist letztere bedeutend, so werden die Verhaltnisse sich gestalten, wie 
sie für die einfache Stenose (§. 249) beschrieben wurden. Am unteren 
Theile des linken Ventrikels, meist ziemlich weit nach links, fühlt man in 
manchen Fällen ein doppeltes Fremissement, welchem bei der Ansculta- 
tion doppelte Geräusche entsprechen, yon denen das systolische meist kur- 
zer ist, als das diastolische ; oeide imterscheiden sich durch ihre yerschie- 
dene Stärke und ihr yerschiedenes Timbre. In anderen Fallen hört man 
die Stenose angedeutet durch ein präsystolisches Geräusch, welches immit- 
telbar in das systolische Geräusch der Lisuffidenz übergeht, so dass ein 
langes, kurz vor dem Choc bepnnendes und mit dem zweiten Herzton 
endendes Geräusch das combinirte Leiden bezeichnet. Oder endlich es 
besteht nur ein systolisches Geräusch, während das diastolische wegen 
der geringen Energie des vom Vorhof herabströmenden Blutes fehlt und 
es kann alsdann die Stenose leicht übersehen werden. Vorübergdiende 
Aufregung der Herzthätigkeit durch stärkere Körperbewegungen u. dgL 
kann das diastolische Geräusch auf kürzere oder längere Zeit wieder zum 
Vorschein bringen. Die übrigen Herztöne zeigen ein Verhalten, wie bei 
der einfachen Mitralstenose angegeben wurde. In ienen Fällen, in denen 
das diastolische Geräusch fehlt, lässt sich nur aus der yorhandenen Klein- 
heit und Engigkeit des Pulses bestimmen, ob eine Stenose neben der In- 
sufficienz besteht oder nicht. Die secundären Wirkungen auf die übrigen 
Körperorgane richten sich nach dem Vorwiegen der Cisuffidenz oder der 
Stenose und unterscheiden sidi in Nidits yon den bei diesen Klappenlei- 
den angegebenen. 

§. 267. Die Insufficienz d]er Aortaklappen mit Stenos^e 
des Aortaostiums. Die hier genannten Veränderungen finden sidi 
ungleich häufiger für sich allein, als die analogen Zustände an der Mitral- 
klappe; jedoch ist auch ihre Combination eine keineswe^ seltene. Audi 
hier gilt im Allgemeinen der Satz, dass, je bedeutender die Insufficienz ist, 
desto geringer die Stenose, und umgekehrt; ja bei hochgradiger Stenose 
kann während der Ventrikulardiastole der enge Spalt durch den Druck der 
in der Aorta befindlichen Blutsäule so zusammengedrückt werden, dass die 
Insufficienz Null vrird. Besteht eine bedeutende InsuiBficienz mit nur ge- 
ringer Stenose, so ist letztere schwierig zu diagnostidren. Das Vorhan- 
densein eines systolischen Geräusches an der Aorta kann in einem solchen 
Falle nicht wohl auf die Existenz einer Stenose bezogen werden, da ein 
solches auch schon bei einfacher lusuiBficienz yorhanden (§. 258), oder 
durch endarteritische Veränderungen auf der Innenhaut der aufisteigenden 
Aorta bedingt sein kann, eine geringe Stenose aber die Völle des Pulses, 
wie sie durch die vorwiegende Insufficienz bedingt ist, nicht wesentlidi 
beeinträchtigt. Die Erscheinungen sind in solchen Fällen die einer einfa- 
chen Insufficienz. Wiegt dagegen die Stenose yor, so gestalten sich die 
Rückwirkungen auf das Herz und den Oganismus wie bei der einfachen 
Stenose angegeben wurde; man hört auch hier ein doppeltes Geräusch 
am Aortaostium, woyon das systolische die Stenose, das diastolische die 
Insufficienz andeutet. Der Puls zeigt combinirte Eigenschaften; während 
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er je nach dem Grade der Stenose mehr oder • minder Uein erschemt, 
zeigt er doch anderseits mehr oder weniger den hüpfenden und knrz an- 
schlagenden Character, wie er der AortaUappemniBafficienz eigenthüm- 
lich ist 

|. 268. Die Stenose des linken venösen Ostinms mit 
Insnfficienz der Aortaklappen. Bei dieser keineswegs seltenen 
Gombination haben wir zwei Klappenfehler, welche in ihren mckwirknn- 
gen anf das Herz sich gewisser Massen entgegenwirken, insofeme die 
Mitralstenose eine concentrische Atrophie, die Aortainsuffidenz dagegen 
eine excentrische Hjpertrophie des linken Ventrikels zu erzeugen bestrebt 
ist. Indem beide Slappenfehler sich in gewissem Grade compensiren, 
sehen wir weder jene bedeutende Atrophie, noch jene starke H^ertrophie 
des linken Ventrikels entstehen, wie sie das einz^e Elappenleiden isolirt 
zu erzeugen im Stande wäre. Ob der linke Ventrikel in den Zustand einer 
ausg^roc^enen Verkleinerung oder Vergrösserung geräth, wird sich nadi 
dem Vorwiegen der einen oder anderen Klappens^ection richten. Ist die 
Mitndstenose eine hochgradige, so wird, trotz der bestehenden Aortain- 
suffidenz, doch die excentrische Hypertrophie des linken Ventrikels keine 
bedeutende werden können, weil eben letzterer nur wenig Blut Tom Vor- 
hof erhalt; ist dag^en die Mitralstenose eine nur massige, so wird es 
durch die Wirkungen dner überwi^enden Aortainsuffidenz doch zu einer 
erheblichen excentrischen Hypertrophie des linken Ventrikels kommen 
müssen. Für die Diagnose wu^ es sidi um den Nachweis doppelter Ge- 
räusche handeln, wdche ihre grösste Intensität an yei^chiedenen Stellen 
des Herzens haben. Das durdi.die Mitralaffection erzeugte Geräusch wird 
immer die Stelle seiner grössten Intendtät in der linken Seitenparthie des 
Thorax, entsprechend dem unteren Abschnitte des Ventrikels oehaupten, 
und silt überhaupt hiefnr Alles, was bd der einfachen oder bd der mit 
ICtralinsuffidenz oombinirten Ifitralstenose ang^eben wurde. Dagegen 
hat das diastolische Geräusch der Aortainsuffidenz, welches dch übrigens 
meist sdion durch seine differente Qualität vom Mitralgeräusche unter- 
schddet, die Stelle sdner grössten Intensität am obcoren Thdle des Ster- 
nums und zeigt überhaupt die Eigenthümlichkdten, wie de §. 258 ange- 

fßben wurden. Mitunter hat man in solchen Fällen audi zwd diastolisdbe 
remissements, das dne in der linken Sdte, das andere auf den oberen 
und mittleren Partihieen des Stemums. Der Arterienpuls ist bd Yorwiegen- 
der Aortainsuffidenz, wie bd letzterer ang^eben wurde, dagegen bd Yor- 
wiegender Mitralstenose von geringerer Völle, aber dabd doch immer you 
mehr oder minder hüpfendem und kurz anschlagendem Character. 

§. 269. Die combinirte Stenose der beiden linksseitigen 
flerzostien. Die Rückwirkungen auf den linken Vorhof und das redite 
Herz werden zunächst bedingt durch den Grad der Mitralstenose. Was 
den linken Ventrikel anlangt, so idrd derselbe bei Yorwiegender Mitral- 
stenose dch im Zustand der ooncentrischen Atrophie befinden; ist dag^en 
die Aortenstenose Yorwiegend oder nur ii^endwie erheblich, so kann oer- 
selbe auch in den Zustand einer mäsdgen excentrischen Hypertrophie ge- 
rathen. Die Auscultation zeigt das diaäolisdie Geräusch der Mitralstenose 
an der gewohnten Stelle; das systolische Geräusch der Aortenstenose fin- 
det sidi mit seiner grö^trai Intendtät am oberen Theile des Stemalkör- 
pers, Yon wo es dch mit bedeutender Stärke an die auÜBteigende Aorta 
idn forüdtet. Der Arterienpuls fiült bald mehr mit dem Pulse der Mitral- 
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Btenose, bald mehr mit jenem der Aortenstenose zusammen, je nadidem 
die eine oder andere Affection präponderirt 

§. 270. Die Insnfficienz der Mitralis mit Stenose des 
Ostium arteriosum sinistrum. Bei dieser Combination wird während 
jeder Kammersystole ein Theil des Ventricularblntes durch die insuffidente 
Mitralis in den linken Vorhof zurückgetrieben, so dass eine noch geringere 
Menge Blutes, als bei isolirter Stenose, in die Arterien gelangt. Indem 
die Regurgitation in den Vorhof imter dem gesteigerten Druck des durch 
die Aortenstenose hypertrophisch gewordenen linken Ventrikels geschieht, 
werden sich die schädlichen Kückwirkungen auf den linken Vorhof und 
das rechte Herz leichter und in höherem Grade ausbilden, als wenn eine 
uncomplicirte Mitralinsufficienz bestände; es wird das Blut mit um so 
grösserer Kraft und in um so grösserer Menge in den Vorhof zurfickse- 
trieben werden, je mehr demselben wegen der Aortenstenose in normaler 
Richtung ein Hindemiss entgegensteht. Bei der Auscultation hört man 
zwei systolische Geräusche; aas eine hat seine grösste Intensität in der 
linken Seite am unteren Abschnitte des linken Ventrikels, das andere am 
oberen Theile des StemaJkörpers. Beiden Geräuschen können fühlbare 
Fremissements entsprechen, und nicht selten unterscheiden sich die erste- 
ren schon hinsichtlich ihrer Qualität, was alsdann wesentlich dieDia^ose 
eines combinirten Klappenleidens erleichtert. Der Arterienpuls yariut in 
seiner Grösse nach dem Grade der Aortenstenose; ist letztere eine sehr 
bedeutende, so kann der Puls sehr klein sein, und zwar imi so mehr, als 
eben das Blut mit grosser Leichtigkeit in den Vorhof auszuweichen im 
Stande ist. 

§. 271. Die combinirte Insnfficienz der beiden linkssei- 
tigen Herzklappen. Der linke Ventrikel geräth bei diesem Leiden 
immer in den Zustand einer bedeutenden excentrischen Hypertrophie; 
ebenso werden der linke Vorhof und das rechte Herz düatirt und hyper- 
trophisch. Das systolische Mitralgerausch hat die Stelle seiner grössten 
Intensität, wie immer, in der linken Seite ; geht man mit dem Stethoscop 
nach rechts und oben auf das Stemum, so erscheint das diastolische Ge- 
räusch der Aortainsuffidenz. Legt man die Hände auf diese beiden Stel- 
len, so fühlt man in vielen Fällen 'ein doppdtes, altemirendes Katzen- 
sclmurren. Der Arterienpuls zeigt bei nur einiger Massen ausgesproche- 
ner Aortainsufficienz alle Eigenthümlichkeiten, wie bei letzterer angegebeoi 
wurde. 

B. Die Elappenkrankheiten des rechten Herzens. 

§. 272. Die Klappenkrankheiten des rechten Herzens gehören, wie 
bereits früher bemerkt wurde, zu den bei Weitem selteneren Vorkomm?- 
nissen, als jene des linken. Nicht selten scheinen sie sich im intrauterinen 
Leben in Folge einer fötalen Endocarditis zu entwickeln, imd finden sich 
häufig, besonders an den venösen Klappen, in Gestalt gallertiger Wuche- 
rungen (§. 217); doch kommen auch die Formen der sclerosirenden En- 
docarditis nicht selten beim Fötus zur Beobachtung. Bei Erwadisenan 
findet sich der endocarditische Process verhältoissmässig häufiger an der 
Tricusijidalis, sehr selten dagegen an den Pulmonalklaijpen; übrigens un- 
terscheidet sich der Process in anatomischer Beziehung in Nichts von dem 
endocarditischen Process, wie er sich an den Klappen des linken Herzens 
darstellt, nur dass er an jenen meist nicht so höbe Grade erreiebt und 
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sich anch gewobnlich erst später, nachdem der Process an letzteren be- 
reits eine gewisse Höhe erreidite, hinznzngesellen scheint. Man findet 
daher auch in fast allen Fallen den endocarditischen Process an den 
rechtsseitigen Herzklappen in Combination mit endocarditischen Verände- 
rungen der linken Heräbalfte ; isolirte Erkrankungen einer oder der ande- 
ren rechtsseitigen Klappe gehören zu den grossen Seltenheiten. So will 
Bamberger unter 230 ElappenfeMem nur 2 mal die Tricuspidalis fiir 
sich allein affidrt gefunden haben; Förster gibt allerdings das Yerhält- 
niss nach seinen Zusamm^isteilimgen häufiger an und fand unter 72 Fäl- 
len chronischer Endocarditis 5 mal isolirte Affectionen der Tricuspidalis. 
üebrigens hat die Literatur bereits eine ziemlidie Zahl gut beobachteter 
Fälle von Elappenleiden des rechten Herzens aufzuweisen. Ausser den 
ältereu, Ton Vieussens, Bertin, Coryisart, Bums U.A. erwähnten 
Beispielen von Verknöcherung der rechtsseitigen Herzklappen, wurde die 
Casuistik in neuerer Zeit dura die YonCruyeilhier, Benedikt, Dietl, 
Frerichs, Stanhope Templeman Speer, Whitley, y. Wahl, 
Elob, Mannkopff und Brondgeest erzäblten Fälle bereichert 

Die Insufficienz der Tricuspidalklappe. 

§• S73. Dieselbe kann durch die gleichen anatomischen Verände- 
rungen der Elappensubstanz und Sehnenfaden erzeugt werden, wie für die 
Insumdenz der JSicuspidalis angegeben wurde (§. 242). Als die nächste 
Folge dieses Klappenfehlers entwickelt sich eine Dilatation des rechten 
Vornofs, und indem der regurgitirende Blutg^m die Entleerung desHohl- 
venenblutes beeinträchtigt, resiütirt eine Drucksteigerung im Venensystem 
mit ihren Folgezuständen. Was den rechten Ventrikel anlangt, so ma- 
chen sich auf denselben die ^atirenden und hypertrophirenden Einwir- 
kungen des Klaj^penleidens in gleicher Weise geltend, nach welcher wir 
bei Mitralinsufficienz eine excentris^e Hypertrophie des linken Ventrikels 
sich entwickeln sehen. Da sich aber in aen meisten Fällen neben der Tri- 
cospidalinsufficienz gleichzeitig eine Erbankung der Mitralis findet, so 
wird es in einem gegebenen Falle unmöglich zu bestimmen sein, wie viel 
Yon der bestehenden excentrischen HTOertrophie des rechten Herzens den 
Wirkungen des linksseitigen Klappenleidens imd wie viel den Wirkungen 
der Tricuspidalinsufficienz angehört — Ausser der durch positive Erkran- 
kungen an der TricuspidalkSippe erzeugten Incontinenz muss noch eine 
andere Form der Tricuspidahnsufficienz unterschieden werden, welche, 
wenn aucli nicht direct durch den endocarditischen Process erzeugt, doch 
füglich hier besprochen werden mag. Es ist dies nämlich die zuerst von 
Oendrin statmrte, sog. relative Insufficienz, welche dann entsteht, 
wenn in Folge einer bedeutenden Dilatation des rechten Herzens auch der 
Insertionsring der sonst unveränderten venösen Klappe so sehr erweitert 
wird, dass dieselbe das Ostium nidit mehr abzuscmiessen vermag. Die 
Ursache dieser relativen Insufficienz kann entweder in den Lungen gege- 
ben sein, wenn solche Erkrankungen bestehen, welche die Blutbahn im 
kleinen Kreislauf erheblich verldeinem und somit die Entleerung des rech- 
ten Herzens wesentlich beeinträchtigen, oder es liegt dieselbe im linken 
Herzen, und sind hier besonders die bedeutenderen liGtralstenosen zu nen- 
nen. Man hat allerdings die Möglichkeit einer relativen Tricuspidalinsuf- 
fidenz in Abrede zu stellen gesucht, allein gewiss mit unrecht, und die 
Gründe, welche man gegen dieselbe angeführt hat, sind keineswegs stich- 
haltig. Die Behauptung, dass an einer Erweiterung des rechten venösen 
Orthuns stets auch die klappen in der Art Antheil nehmen, dass sie ge- 
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lifJuit, fCiuiiiutt imd wiinii fpvt&tr wuidoi. ist 
mid kli habe wiederlK^ FaDe gesdien. wo bei 
cfaenen Erweitemng des Ostiiims, wddie wdbtt 5 fiagent beqaat da 
D uichüiU gemattete, die Klappen kemeswcip in f «U|af<.K cadei Gnde 
Tohmrinnaer, ja selbfit in der H^hendmenBOB dier leiUixl encUoBei, 
vnd offenbar m keiner Weise das weite Ortiom ^hlindig aboKlAeaBn 
im Stande waren. Zodem moss wM beradcBdiligt werden, daas der Ab- 
sdifatts des Tenosen Ostioms nidit dnrdi eine h tninintalr Slrihnip dar 
Klappen gescfaidit, sradem in der Weiw, dasa dieKbmpcn einen mat dar 
SnitEe gegen die VentriealarbSde «ehgidfn Kegd buden (%. 21); 
Groase der Klappen, welche fnr einen boiiamtalen Absdünas des 
cenogen würde, beweist deashalh nodi keinesw^s acndi eine widJidM 
Sdihwsfahigkrit dersdben. Wenn man fernerhin als Gnnd g^gen die rda- 
üre Tnsnffidenz geltend zn vik^ä^um sndite. daas das venöse Ostimn in 
Leben nie so weit sei, als nadi dran Tode^ so Hesse sieb dier der gegen- 
theilige Satz begründen, wenn man die \^rknngen der TodtensAaiTe des 
Herzmnsfcels, sowio den Drodc der cadaTerosen Danngase bedenkt^ dnrdi 
weldie nadi dem Tode das Blut ans dem rediten Heixen in die Venen 
zorodcgetrieben werden kann. Ansserdem sjuredten aber andi ktinisdie 
Beobaditangen für die Existenz einer relaüren TriciwpidalinsnfBden«, in- 
dem man mitonter bei bedeutender Dilatation des rediten Herxens ein 
systoüsdies Greräosdi am rediten YentrOcd entdeckt, wddies nidit ab 
Tom linken Herzen ans herübeigdeitet betraditet werden kann, nnd ffir 
dessen Erldärong sich andi an der Leidie keine anderweitigen &tnde 
auffinden lassen; ebenso findet sidi miter sdchen Yerfaaltniasen hinfo 
systolische Begoigitation in die Halsrenen (§. 43). Es sdbeint dfaniUM« 
keinem Zweifel za nnterliegen, dass eine relatiTe THcw^idalinBnffifienK 
in der That existirt, und spredien dafür sowdd anatonnsdie, wie Hinisdie 
Grande *). 

§. 274. Die Diagnose der TricospdalinsofiBdens stotrt sidi war 
meist anf den Nachweis eines entweder mit oder dme ^eidizeitigen Ton 
bestehenden, systolischen Geräusches ain rechten Ventrikel, 
weldies seine grösste Intensität am unteren Theile des Stemoms besitit^ 
und somit nicht als ein Ton einem anderen Ostinm ans fortgdeitetes be- 
trachtet werden kann. Für die Entstehxmg des Geransdies mnss, wie 
durch die relatire Insuffidenz angedeutet wird, das unter dem Druck 
des sich contrahirenden rediten VentrikelB gesdidiende Einstromen eines 
gewissen Blutquantums in den weiteren Baum des rediten Yorhofs, in 
weldiem der r^urgitirende Blutstrom noch dazu dem ans den HoUrioien 
abfiiessenden b^egnet, angenommen werden; bei den durch wirUicbe 



*) Bei einer bejahrten Fran, welche an kolossaler Stroma mit Langcaempbj- 
sem, Cyanose, Anasarca nnd Ascites litt, beobachtete ich ein blasendes 6e- 
ränsch am rechten Ventrikel mit Pulsationen der stark erweiterten Jofolar- 
nnd Thyreoidealvenen. Nachdem die Pnnction des Abdomens gemadit wor- 
den war, verminderten sich die Oyanose nnd der Venenpnls, nnd das systo- 
lische Geräusch am rechten Herzen verschwand. Als später sich der Ascites 
wieder zur firfiheren Höhe angesammelt hatte, hatten sich auch die voriun 
erwähnten Symptome wiederum eingestellt; dieselben verschwanden wieder, 
als die Paracentese zum zweiten Male gemacht worden war. Die Section 
ergab enorme Dilatation und Hypertrophe des rechten Herzens, starke Er- 
weiterung des rechten venösen Ostiums ohne anatomische Veränderungen aa 
der Tricospidalklappe. 



h 
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« w to car ditisch e Processe bedingten Tricnspidalinsnfficienzen trägt die Rei- 
bung des Blntstroms an den veränderten Klappen und Sehneniaden das 
Ihrige zur Entstehung des Geräusches bei. — Was das zweite Symptom 
uilangt, welches man als wesentlich für die Tricuspidalinsuffidenz be- 
zeichnete, nämlich die Pulsation an den Halsvenen, so ist dasselbe 
nach meiner Meinung keineswegs characteristisch , indem eine wirkliche 
Regurgitation in die Halsyenen, wie §. 43 weitläufiger auseinander gesetzt 
wurde, auch bei schliessender Tricuspidalis möglich ist. Andrerseits ist 
durch die Beobachtung constatirt, dass Insufficienz der Tricuspidalis auch 
ohne Venenpuls vorhanden sein kann, wenn nämlich die Klappen der 
Halsyenen noch ihre Schlussfähigkeit bewahrten. Besitzt allerdings die 
Pulsation der Halsyenen eine solche Stärke, dass sie dem aufgelegten 
Finger einen deutlichen Stoss mitüieilt, so wird alsdann freilich die 
Wahrscheinlichkeit einer TricuspidalinHufficienz gesteigert, indem eine 
solche kaum anders, als durch die directe Triebkraft des rechten Ventri- 
kels zu Stande kommen kann. Dass bei dem genannten Klapp^nleiden 
durch die Gontractionen des rechten Ventrikels auch eine Regurgitation 
in die untere Hohlyene möglich ist, hat schon Kreysig hervorgehoben, 
und beschreibt derselbe die daraus resultirenden piilsatorischen Bewegun- 
gen, welche der Leber mitgetheilt werden können. Diese Leberpulsatio- 
nen , welche ich als den Ausdruck des in die Lebenrenen regurgitirenden 
Blutes betrachte (Leberyenenpuls), gehören zu den sichersten Zeichen 
einer bestehenden Trikuspidalklappeninsufficienz (§§. 39, 234). Die übri- 
gen Herztöne zeigen bei TricuspiaaluisufQcienz keine wesentlichen Anoma- 
ieen, wenn nicht complidrende Veränderungen gleichzeitig an anderen 
Klappen bestehen, oder das Tricuspidsdgeräusch sich an die übrigen Herz- 
ostien fortleitet und deren Töne yerdeckt. Allerdings könnte es nicht 
auffallen, wenn bei einer uncomplidrten Tricuspidalinsufficienz, je nach 
der Grösse derselben und dem Grade der Regurgitation, der 2. Pulmonal- 
ton an Stärke yermindert gehört würde; da jedoch fast immer solche 
Affectionen der Lungen oder des linken Herzens gleichzeitig bestehen, 
welche eine bedeutende Stauung in den Stamm der Pulmonalarterie und 
das rechte Herz bedingen, so wird man doch, trotz der vorhandenen 
L:isu£ßcienz der rechten venösen ^appe, eine mehr oder minder ausge- 

r ebene Accentuation des 2. Pulmonaltons selten vermissen. Lnmerhin 
dürfte aus einem j etwa bei einer bestehenden Mitralstenose sich 
ergebenden unzweifelhaften NacUass in der Verstärkung des 2. Pulmonal- 
tons, wenn gleichzeitig damit ein systolisches Geräusch am rechten Ven- 
trikel sich entwickeln sollte, ein i)icht unwichtiges Zeichen für die Diag- 
nose der Tricuspididinsuffidenz entnommen werden können. Was die 
Percussion anlangt, so wird eine nachweisbare Vergrösserung des rech- 
ten Herzens allerdings vorwiegend die Folge der durch das zu Grunde 
liegende Lungen- oder MitraUeiden stattfindenden passiven Blutstauung 
sein; dass erstere ab^ auch in den seltenen Fällen von uncomplicirter 
IVicnspidalinsufficienz sich entwickeln muss, lässt sich aus der Analo- 
gie mit den Wirkungen einer Mitralinsufficienz auf das linke Herz nicht 
bezweifeln. 

§. 275. Man hat mit Recht darauf aufinerksam gemacht, dass, wenn 
zu einer in Folge eines Lungen- oder Mitralleidens entwickelten, excen- 
t^cfaen Hypertrophie des rechten Herzens eine absolute oder relative 
Insufficienz der TncusjndaUdappe sich hinzugeselle, hierin ein regulirendes 
Moment für die gesteigerte Spannung im Lungengefässsystem gegeben 
wäre, indem in gleichem Verhaltnisse mit dem in den rechten Vonxof bei 
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1'eder Systole regnrgitirenden Blutquantnin die Lüngenbahn entlastet werde. 
)agegen ist ebenso ersichtlicb, dass durch einen solchen Vorgang in glei- 
chem Grade die Spannungszunahme im System der Hohlyenen sich stei- 
gern muss, und somit andererseits eine bereits bestehende Störung yer- 
mehrt wird. So sehen wir auch in der That bei dem beschriebenen Elap- 
penleiden gewöhnlich bald die passiye yenöse* Hyperämie mit ihren Fol- 
gen (Gyanose, yenöse Anschoppungen innerer Organe, Hydrops) zu einer 
solchen Höhe sich steigern, dass der Fortbestand des Lebens auf die 
Dauer unmöglich wird. 

Die Stenose des rechten venösen Ostiums. 

§. 276. Die Entstehung dieses seltenen Herzleidens erfolgt durch 
analoge endocarditische Veränderungen, welche auch die Bicuspi&lstenose 
bedingen (§. 248); nur erreicht ersteres selten so erhebliche Grade, wie 
wir sie so häufig am linken yenösen Ostium y erfinden. Bei Burns, Cor- 
yisart, Hornu. A. *) werden bereits Fälle yon Stenose des rechten 
yenösen Ostiums erwähnt, in welchen übrigens gleichzeitig auch die Mi- 
tralklappen mehr oder weni^r verändert waren ; namentlich scheint mdst 
zugleich eine Stenose des Imken venösen Ostiums zu bestehen. Letzt^es 
war gleichfalls der Fall bei der von Kling er (1. c. S.39) erwähnten 
Kranken, welche ich ebenfalls bei Lebzeiten zu beobachten Gelegenheit 
hatte. Als die unmittelbare Folge, einer Tricuspidalstenose muss sich, 
wie leicht einzusehen ist, eine Dilatation des rechten Vorhofs, sowie des 
Venensvstems entwickeln, während dagegen der rechte Ventrikel, sowie 
das linke Herz in den Zustand einer, je nach dem Grade der Stenose 
mehr oder minder ausgesprochenen, concentrischen Atrophie gelangen 
würden; ebenso müsste eine Spannungsverminderung im System des Lun- 
genkreislaufs und der Aorta, mit Verengerung dieser Gefässabsdmitte, 
die nothwendige Folge sein. Da aber, wie erwähnt, meist zugleich eine 
bedeutendere Stenose am linken venösen Ostium besteht, durch welche 
diese Wirkungen der Tricuspidalstenose compensirt werden, so wird es 
meist auch zu einer excentnschen Hypertrophie des linken Vorhofis und 
rechten Ventrikels kommen müssen, und nur der linke Ventrikel wird im 
Zustande der concentrischen Atrophie sein, d. h. es werden sich die ein- 
zelnen Herzabschnilte in gleicher Weise gestalten, wie bei der einfachen 
Mitralstenose angegeben wurde. Inmiermn aber wird bei einer derarti- 
gen Combination der rechte Vorhof der am meisten dilatirte Herzabschnitt 
sein. Meist wird neben der Tricuspidalstenose zugleich eine mehr oder 
minder bedeutende Tricuspidalinsufficienz vorhanden sein , analog wie auch 
bei Mitralstenosen eine ^eichzeitige Insuffidenz selten fehlt. 

§. 277. Die Diagnose der Tricuspidalstenose stützt sich auf ein 
am rechten Ventrikel hörbares diastoUsches oder präsystolisches Geräusch, 
welches solche Eigenschaften besitzen muss, dass es nicht als ein von 
einem anderen Ostium aus fortgeleitetes betrachtet werden kann. Da aber, 
wie erwähnt, meist gleichzeitig Klappenafifectionen des linken Herzens be- 
stehen, so wird die Diagnose des Leidens, sowie die richtige Localisirung 
der mehrfachen, am Herzen hörbaren Geräusche allerdings bedeutenden 
Schwierigkeiten unterliegen. Dazu kommt, dass das diastcuische Geräusch 



^) Vgl. Kreysig, Herzkrankheiten. II. Thl. 1. Abthlg. Berlin 1816. 8. 600. 
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der Tricuspidalstenose aus gleichen Gründen, wie für die Mitralstenose 
auseinandergesetzt wurde, fehlen könnte, so dass, wenn letztere gleich- 
zeitig als Complication besteht, jene aus verzeihlichen Gründen bei Leb- 
zeit^ leicht zu übersehen wäre, oder es liesse sich vielleicht nur die 
gleichzeitige Tricuspidalinsufficienz durch ein systolisches Geräusch am 
rechten Ventrikel erkennen. Für die uncomplicirte Tricuspidalstenose würde 
der Nachweis eines schwachen 2. Pulmonalarterientones ein wesentliches 
Zeichen sein. Die Percussion wird im Wesentlichen dasselbe Kesultat er- 

feben, welches für die Mitralstenose angesehen wurde, und würde sich 
ei einer imcomplicirten Tricuspidalstenose die Dilatation des rechten Vor- 
hpfs durch eine Zunahme der Herzdämpfung quer über das Brustbein nach 
rechts erkennen lassen können. 

§. 278. Die übrigen Symptome der Tricuspidalstenose stimmen so 
ziemlich mit den bei der Mitralstenose angeführten überein, indem in bei- 
den Fällen eine Verminderung in der Spannung des arteriellen, dagegen 
eine Steigerung in der Spannung des venösen Gefasssystems die Folge 
ist. Dass bei bedeutender Tricuspidalstenose, wenn nicht eine noch stär- 
kere Mitralstenose zugleich existirt, auch eine erhebliche Spannungsver- 
minderung 'im kleinen Kreislauf bestehen muss, bedarf keines Beweises; 
ebenso wenig, dass wegen des muskelarmen rechten Vorhofs bei ersterer 
eine Coippensation kaum in nennenswerthem Grade, wenigstens viel schwie- 
riger una unvollständiger möglich sein wird, als bei gleich grosser Mitral- 
stenose, bei welch letzterer der hypertrophische rechte Ventrikel eher 
Seeignet ist, die compensatorische Kolle zu übernehmen. Sind in Folge 
er Stauung die Halsvenenklappen insufücient geworden , so könnte bei 
Tricuspidalstenose durch die Contraction des rechten Vorhofs eine Pulsa- 
tion an den Halsvenen zu Stande kommen, jedoch begreiflicher Weise wohl 
nicht von jener Intensität, wie sie bei Insufficienzen der Tricuspidalklappe 
möglich ist. Die in den bisher beschriebenen Fällen von Tricuspidalstenose 
beooachteten cyanotischen und hy dropischen Erscheinungen, die Neigung 
zu Blutungen, Ohnmächten und dyspnoischen Zuständen sind die Folge der 
durch das Herzleiden gesetzten mechanischen Girculationsstörungen; ebenso 
fallen die secundären Veränderungen innerer Organe, sowie die daraus 
hervorgehenden Symptome mit den bei hochgradigen Mitralstenosen ge- 
schilderten zusammen. In dem früher (§. 217) von mir erwähnten Falle 
von congenitaler Stenose des rechten venösen Ostiums bei einem Neuge- 
borenen erfolgte der Tod bald nach der Geburt unter cyanotischen £r- 
scheinimgen und hämorrhagischen Eruptionen. 

Die Insufficienz der Pulmonalklappen. 

§. 279. Dieselbe ist die seltenste aller Klappenkrankheiten und kann 
durch die gleichen anatomischen Veränderungen bedingt werden, durch 
welche auch die Insufficienz der Aortaklappen zu Stande Kommt. Die bis- 
her bekannten Fälle sind nur sehr spärlich. Di tt rieh erwähnt zweier, 
im Prager Museum befindlicher Präparate, von denen das erstere das Herz 
einer 65 jährigen Frau betrifft, bei welcher in Folge acuter Endocarditis 
eine Klappe der Limgenarterie zerrissen war, das zweite von einem 19 läh- 
rigen Manne stammt, dessen 2 hinteren Klappen der Lungenarterie fibrös 
verdickt und auf die Hälfte geschrumpft waren, die 3. Klappe aber an dem 
Rande leichte Verdickungen zeigte ; an den übrigen Herzklappen fand sich, 
ausser einer geringen Yerdidning am freien Kande der Mitralis, nichts 
Abnormes. Stokes (Herzkrankheiteai deutsch von Lindwurm. Würz- 
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borg 1855. S. 139^ theilt einen Ton Gordon beobachteten Fall mit, in 
welcnem eine Insnfncienz der Pulmonalklappen bei einem 12 jahiigen &na- 
ben ohne Complication mit anderweitigen KlappenaJSectionen sich entwi- 
ckelt hatte. In einem von Frerichs beschriebenen Falle bestanden ne- 
ben Insufficienz der Pulmonalklappen zugleich Stenosen an beiden redits- 
seitigen Herzostien; ebenso ist der Fall Ton Dietl mit Pulmonalstaioee 
complicirt. K 1 i n g e r erzählt einen leider bei Lebzeiten sehr unyollständig 
beobachteten Fall, in welchem durch Endomyocarditis an den Conis der 
Aorta und der Pulmonalarterie eine Insufficienz beider arteriellaa Klaroen 
zu Stande gekommen war. 



§. 280. Die Insufficienz der Pulmonalklappen muss sich in 
Wirkungen zunächst auf den rechten Ventrikel geltend machen und wird 
denselb^ aus dem gleichen Grunde in den Zustand der ezcentrischen 
Hypertrophie versetzen, aus welchem auch der Knke Ventrikel durch die 
Aortaklappeninsuffidenz sich erweitert und verdickt Allerdings fehlte in 
einirai der vorhin dtirten Fälle diese excentrische Hypertrophie des rech- 
t^^'entrikels; so in dem ersten der Dittrich'schen Fälle, in welchem 
wohl die durch acute Endocarditis entstandene Insufficienz erst zu kurze 
Zeit bestand« sowie in dem Falle von Gordon, in welchem das weite 
Offenstehen des Foramen ovale die Wirkung des Elappenleidens auf die 
rechte Kammer gemindert haben mochte. Auf den rechten Vorhof und 
das Venensystem machen sich die Wirkungen der Pulmonalklappdiinsiif- 
fidenz in nur geringem Grade geltend; ebeoso ist, wenn keine Conq^ca- 
tion mit Erkrankung der linkssdtigen Herzklappen besteht, die UnkeHen- 
hälfte nicht wesentlich verändert Dass die Pulmonalarterie und ihre 
Aesteaus gleichem Grunde sich erweitem, aus welchem dies an der Aorta 
und ihren Aesten bei Insuffidenz der Aortaklappen g^sdueht, lasst toA 
nidit bezweifehL 

§. 281. Für die Diagnose der PulmonaUdappeninsuffidenz ist der 
Kachweis einer stärkeren Ausdehnung des rechten Ventrikels doich eine 
nach rechts über das Stemum sich verbreitende Hendämpfimg esfarder- 
lich, sowie vor Allem der Nachweis eines diastoUsdien Geräusches, wet 
ches die Stelle seiner grössten Intensität im 2. linken InterooGtidraiim ne- 
ben dem Stemalrande besitzt^ dagegen in abnehmender Stärke oder selbst 
gar nicht mehr in der gleichen Höhe am rechtoi Stemalrande h&rbar isti 
wodurdi sich das in Kede stehende Elappenleiden von der Insnffidwiz 
der Aortaklappen wesentlich unterscheidet In dem Falle von Gordon 
wird eines Fremissement erwähnt« sowie angegeben, dass das diastohsdie 
Cieräusch sich längs des Stemums fortgelätet habe, wohl aus gjeidiem 
Grunde, aus wdchem auch das Geräusch der Aoriainsofficienz mit beson- 
derer Leichtifikdt länfls des Stemums sich fort{ifianzt ^§. 258); ebenso 
und sich in diesem FaJle zngldch ein ^rstoäsches Geränsdi an der Pol- 
monalarteiie, olme dass übrigens das Osüum stenolisdi g^esen wäre, ein 
Verhältnisse wie es auch an den Aortatonen bd A(Hiainsii£EcienieQ känfig 
gefunden wird. Entsteht an den Puhnonalkb^qien kein zweiter Ton mebr, 
so konnte auch der 2. Ton am reditoi Yentzifcd fdikn und dnreh ein 
ibrtgeldtetes. sdiwächeres Geränsdi ersetzt sein; im Cebrigen dorften for 
das nodi gleichzeitige B^tehen eines 2. Pnhnonaltnnfs uA&i dem dia- 
stolisdiai Geräusdie dieselben Gedchtspunkte gdtan, wie sie Gut den 2. 
Aortaton bei Insuffidenz derAortaUappen annlührtwvrtei (§w 258). Die 
ühiijrai Herrtöne sind normai. oder durch die tob dem PnlmiMiahwthnB 
aas torlgeldtelidn Geiindie mehr oder minder Todedct Der pod^he- 
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nsche Arterienpuls zeigt sich nicht yerändert; es dürfte aber nicht zn be^ 
zweifehl sein, oass an der Pnhnonalaxterie und ihren Aesten ein gleicher 
schwirrender und schnellender Puls bestehen muss, wie an den grossen 
Arterienstämmen bei der Lisufficienz der Aortaklappen. Als ein wichtiger 
Anhaltspunkt für die Diagnose ist endlich noch hervorzuheben, dass das 
Oeräuscn der Pulmonalklappeninsufficienz sich in keiner Weise an die Hals- 
arterienstämme fortleitet, und dass auch der 2. Ton an letzteren niemals 
fehlen wird. Was die übrigen Symptome anlangt, so bestanden dieselben 
in den wenigen, bisher bekannten Fällen in Herzklopfen, Husten und dys* 
pnoischen ^cheinim^en; auch das Auftreten von hämorrhagischen L- 
ständen innerhalb des Lungenparenchyms dürfte nicht auffallend sein, wenn 
man den gesteigerten Druck berücksichtigt, mit welchem das Blut bei 
diesem Klappenfehler in die Lungen eingetrieben wird. 

Die Stenose des Pulmonalostiums. 

§. 282. Die Stenosen des Pulmonalostixmis lassen sich in 2 Gruppen 
bringen, von denen die erste jene Fälle umfasst, wdche durch endocardi- 
tische und endomyocarditische Processe bei vorher gesunden Lidividuen 
zu irgend einer Zeit des extrauterinen Lebens sich entwickeln, die zweite 
solche, welche durch die gleichen Vorgänge während des intrauterinen 
Lebens entstehen und somit congenitaler^atur sind. Während die erste- 
ren Formen ungemein selten sind, kommen die letzteren verhältnissmässig 
häufiger zur Beobachtung und bestätigen die schon früher erwähnte That- 
sache, dass der endocarditische Process beim Fötus mit besonderer Vor- 
liebe an den rechtsseitigen Herzklappen sich entwickelt. Wir werden diese 
beiden Formen getrennt von einander betrachten. 

§. 283. A. Von der ersten Gruppe, den sog. erworbenen Pul- 
monalstenosen, existiren nur spärliche, genauer mitgetheilte Beispiele. 
Bei Cruveilhier (Anat. pathol. livr. 28) findet sich ein ausgesproche- 
ner Fall; Benedikt beschrieb ein bemerkenswerthes Beispiel von einer 
GOjährigen Frau, die häufig an Rheumatismen gelitten hatte; nicht minder 
merkwurdie sind die Fälle von Stanhope Templeman Speer, Whit- 
ley und Mannkopf f. In dem DietPschen Falle handelte es sich um 
eine mit Insufüdenz combinirte Pulmonalstenose bei einer 60 jährigen 
Frau; in dem Beispiele von Frerichs bestand ausser dieser Gombination 
noch eine Stenose des rechten venösen Ostiums. Die Verengerung des Pul- 
monalostiums war in diesen Fällen bedingt durch seitliche Bandverwach- 
sungen der verdickten, sclerosirten oder verkalkten Elappenläppchen, so 
dass sich dieselben zu einer Art von starrem Diaphragma umgestaltet hat- 
ten, welches meist convex nach oben, dagegen concav gegen das Herz zu 
Bestellt, und in seinem Centrum von einer verschieden grossen Oeffiiung 
urdibohrt war. Letztere war in einzelnen Fällen allerdings so klein, 
dass sie kaum mehr einer Federspule den Durchtritt gestattete. Als Folge 
der Pulmonalstenose entwidkelt sich eine Dilatation mit compensatorisdiär 
Hypertrophie des rechten Ventrikels, so dass die Herzspitze in einzelnen 
Fällen von letzterem gebildet wurde; in dem Falle von Cruveilhier hatte 
der rechte Ventrikel in seiner Muskulatur die Dicke etwa eines normalen 
linken Ventrikels erreicht Auch der rechte Vorhof wird erweitert und 
hypertrophisch. Dag^en wird bei einer uncomplidrten hochgradigen Pul- 
monalstenose das linke Herz in den Zustand der concentnschen Atrophie 
gerathen, sowie der Durchmesser der Aorta und ihrer Aeste abnehmen 
müssen; letzteres wird in dem Falle von Speer ausdrücklich hervorgehoben 
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und ansserdem erwähnt, dass auch die Lnngen klein, blass nnd blnüeer 
gewesen seien. ladessen wurde in einigen Fallen der linke Ventrikel keines- 
wegs verkleinert, ja selbst im Zustande einer massigen ezeentrischen Hyper- 
trophie voi^eftinden, waS sich nach Analogie der bei Mitralstenosen mitunter 
vorkommenden HypBrtrophieen des linken Ventrikels erklären würde (§. 156). 
In dem Falle von Benedikt fanden sich atheromatöse Veränderungen auf 
der Innenhaut der Lungenarterie. Der Stamm der Lungenarterie selbst 
wurde in einigen Fällen auffallender Weise als erweitert vorgefunden, selbst 
dann, wenn keine gleichzeitige Insuffidenz der PulmonaUdappen bestand. 
Was das Foramen ovale anlangt, so wurde dasselbe in einzelnen Fällen 
von erworbener Tulmonalstenose weit offen gefunden , z. B. in dem Falle 
von Speer. Es wäre aber irrig, wenn man glauben wollte, dass hierin 
ein Beweis für die congenitale Natur der Stenose gegeben wäre; dennwoAi 
man berücksichtigt, dass die Verwachsung des freien Bandes der Valvula 
foraminis ovalis bei vielen Menschen eine keineswegs vollständige ist, ja 
selbst dieselbe oft genug in ihrer ganzen Ausdehnimg unverwachsen ge- 
funden wird, so wird man das weite Offenstehen des eirunden Loches bd 
den durch bedeutende Pulmonalstenosen bedingten Stauungen in den reditoi 
Vorhof leicht auch mit der Annahme einer erworbenen Stenose vereinigen 
können. Es ist übrigens klar, dass in der bei Pulmonatetenosen sich ent- 
wickelnden Eröffiiung des Foramen ovale eine wichtige compensatorische 
Einrichtung gegeben ist. 

§. 284. Die Diagnose der erworbenen Pulmonalstenose stützt sidi 
auf das Auftreten krankhafter Erscheinungen bei vorher gesunden Indivi- 
duen, wodurch sie sich von den congenitalen Stenosen unterscheidet, bei 
denen die krankhaften Symptome gleidi nach der Geburt schon mehr oder 
minder deutlich hervortreten. Unter den objectiven Zeichen ist eine Zu- 
nahme der Herzdämpfung in die Quere, als Folge der ezcentrischen Hyper- 
trophie des rechten Herzens, zu erwähnen, bald mit, bald ohne Voussüre, 
sowie die Ibdstenz eines gewöhnlich durch seine Stärke und Rauhigkeit 
ausgezeichneten systolischen Geräusches mit seiner grössten Intensität im 
2. linken Intercostalraume unmittelbar am Stemalrande oder an der ster- 
nalen Insertionsstelle des 3. linken Rippenknorpels. In den Fällen von 
Benedikt und Speer bestand zugleich ein starkes systolisches Fremis- 
sementmit seiner grössten Intensität an der gleichen Stelle. Das Geräusch 
wird mit um so grösserer Bestimmtheit auf das Pulmonalostium bezogen 
wcorden können, wenn sich dasselbe mit besonderer Deutiüdikeit längs des 
linken Stemalrandes von genannter Stelle an noch weiter nach links und 
oben verfolgen lässt, während im Jugulum und an den Halsarterien keine 
Spur desselben mehr vernehmbar ist, und ebenso dasselbe sich schwächer 
quer herüber gegen die aufsteigende Aorta fortleitet, woselbst es den 1. 
Ton mehr oder weniger verdecken kann. Ebenso kann das Geräusch nach 
abwärts zur Herzspitze und gegen den rechten Ventrikel sich mehr oder 
minder stark fortpflanzen und hier die systolischen Töne maskiren. Der 
zweite Ton der Art pulmon. ist schwächer oder selbst vollkommen fehlend; 
nur bei Gombination mit Insulücienz der Pulmonalklappen kann auch ein 
diastolisches Geräusch mit den firüher erwähnten Eigenthümlichkeiten vor- 
handen sein, wie z. B. in den Fällen vonDietl undFrerichs. Es dürfte 
übrigens mitunter schwierig sein, bezüglich der Existenz einer Pulmonal- 
stenose, wenn die Pulmonalklappen zugleich inoontinent sind, einen be- 
stimmteren Ausspruch zu wagen, indem bei letzterem ..Klappenleiden, wie 
§• 281 erwähnt wurde, ein systolisches Geräusch auch olme Stsiose be- 
stehen kann; dodi ist in letzterem FaUe, wie wenigpatens aas der Analogie 
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mit der Aortaklappeninsuffidenz geschlossen werden kann, das systolische 
Geräusch nur kurz, nicht so laut und langgezogen, und auch nicht von 

1'enem starken omd gedehnten Katzenschwirren begleitet, wie es bei wirk- 
icher Pulmonalstenose beobachtet wird. Auch aus einer bestehenden Klein- 
heit des Arterienpulses liesse sich, wenn keine Complication mit Stenose 
eines linksseitigen Herzostiums vorhanden ist, ein wichtiges diagnostisches 
Zeichen entnelmien. 

§. 285. Was die übrigen Erscheinungen anlangt, so wurden in den 
bisher beschriebenen Fällen Ausdehnung der perinperischen Venen mit 
Idyor und Cyanose, kühle Extremitäten, drückende Empfindungen auf der 
Brust und im £pigastriun\, venös hyperämische Zustände der Unterleibs- 
eingeweide, Erscheinungen von chronischen Catarrhen des Darmcanals, 
sowie Neigung zu Blutungen und zu Hydrops beobachtet. Einige Male 
traten dj^spnoische Erschemungen (Speer), selbst Anfalle von Orthopnoe 
(Benedikt) in den Vordergrund, und könnten dieselben wohl aus einer 
ungenügenden Zufuhr von Blut zur Lunge erklärt werden; ebenso möchte 
die Ndgung zu Ohnmächten, wie sie in dem Falle von Speer bestand, 
in einer zeitweise sich mehr geltend machenden artcoriellen Anämie des 
Gehirns begründet gewesen sein. Die Summe der genannten Erscheinungen 
wird wohl dann besonders hervortreten, wenn durch sich hinzugesellende 
Störungen in der Gontractionsener^e des hypertrophischen rechten Ven- 
trikels die compensirende Thätigkeit desselben vernichtet wird, oder wenn 
die Stenose zu einer solchen Höhe sich entwickeln sollte, dass selbst das 
etwa wiedergeöffnete Foramen ovale nicht mehr hinreichen würde, um die 
höheren Grade der passiven Blutstauungen mit ihren Folgen ferne zu 
halten. In 2 Fällen (Dietl, Frerichs) fmden sichBronchiaicatarrhe und 
hämorrhagische Lungenaffectionen notirt; doch ist wohl zu berücksichtigen, 
dass in denselben die Stenose nicht rein bestand, sondern Clombinationen 
mit Insuffidenz der Pulmonalklappen, in einem Falle audi noch mit Ste- 
nose des rechten venösen Ostiums vorhanden waren. Dagegen scheint die 
Pulmonalstenose zu tuberculösen und zu chronisch pneumonischen Zustän- 
den mit Neigung zu käsiger Transformation zu disponiren. 

§. 286. B. Die congenitalen Pulmonalstenosen*) kommen 
ungleich häufiger vor, als die im extrauterinen Leben erworbenen. Da 
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die meisten derselben — mit Ausnahme jener selteneren Fälle, in denen 
die Circulationsstörung Folge einer nur unvollständig oder sdbst gar nicht 
geschehenen Eutwickelung des Limgenarterienstammes ist> — auf fötale 
Erkrankungsprocesse entzündlicher Art (Endocarditis und Endomyocafdi- 
tis) zurückfuhren, so dürfte vom senetischen Gesichtspunkte aus die Be- 
sprechung derselben als Fötalkrankheiten besser an dieser Stelle geschehen, 
als in dem Capitel von den eigentlichen Missbildungen. Allerdings ent- 
spricht die SteUe des Hindernisses in der Blutbahn der Lungenaji;erie nicht 
immer genau der Stelle der Pulmonalklappen ; in der grösseren Beüie der 
Fälle bestand vielmehr die Stenose an einer tiefer gelegenen Stelle im 
Conus der Lungenarterie. Da aber hinsichtlich der Wirlrangen auf das 
Herz und den Kreislauf, sowie bezüglich der klinischen Erscheinungen ke^ 
Verschiedenheit besteht, ob die Stenose an dieser oder jener Stdle gelegen 
ist, so wird es vom praktischen Standpunkte aus gerechtfertigt sein, beide 
Veränderungen unter einem gemeinsamen Gesichtspunkte zu betraditen. 
Die genau der Stelle des Pulmonalostiums entsprecnende Stenose ist am 
häufigsten durch Vegetationen, Verdickungen und Verkalkungen der Eli^ 
pen bedingt, welche bald eine horizontifle, bald mehr oonisch gestaltete, 
mit der Spitze nach Oben gerichtete, von einer meist nur sehr engen cen- 
tralen Oeffnung durchbrochene Scheidewand bilden; der Stamm der Lun- 
genarterie ist bald von normaler Weite, bald gleichfalls mehr oder minder 
verengt, in seiner Eutwickelung zurückgeblieben oder selbst zu einem so- 
liden btrang obliterirt, in welch letzterem^Falle das Pulmonalostium m^ 
vollständig geschlossen erscheint. Als Ursache der im Gonustheil der Lun- 
genarterie sitzenden Stenose findet sich eine ringförmige, schwielige Dege- 
neration mit Schrumpfung der Musculatur, welche auf chronisch myocar- 
ditische Processe zurückiiihrt; dabei lassen sich aber am Endocard der 
verengten Stelle immer auch zugleich die Reste chronisch endocarditischer 
Vorgänge mehr oder minder deutlich erkennen. Es stellen diese Formen 
genau denselben Zustand dar, wie er früher (§. 146) als „wahre Herzste- 
nose'' für den Erwachsenen geschildert wurde, nur dass derselbe bei letz- 
terem als eine ungemein seltene Affection sich entwickelt Die arteriellen 
Klappen der Pulmonalarterie sind bei dieser fötalen Gonusstenose bald 
normal, bald gleichfalls mehr oder minder durch chronische endocardi- 
tische Vorgänge verändert. 
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§. 287. Selten ereignet es sich, däss die oon^enitale Stenose des 
Ostiums oder des Conus der Pnlmonalarterie ohne anderweitige Störungen 
in der normalen Bildung des Herzens besteht, und lediglich von den Wir- 
kuDgen begleitet ist, welche sich auch bei den acqumrten Pulmonalste- 
nosen der Erwachsenen vorfinden. Meist zeigen sich gewisse Büdun^s- 
hemmungen am Herzen, welche ohne Zweifel als Folge der in der Bann 
der Lungenarterie bestehenden Girculationsstörungen aufzufassen sind. Hier- 
her gehört zunächst eine in den meisten Fällen vorhandene UnvoUständig- 
keit in der Bildung des Kammerseptums, so dass beide Ventrikel durch 
eine verschieden grosse OeflEhung mit einander communidren. Gewöhn- 
lich jGbdet sich die Oeffnung im o'bersten Theile des Septums, entspre- 
chend dem sog. Septum membranaceum, an welcher Stelle bekanntlicE das 
Septum zuletzt sich schliesst (S. 2041. Der Rand der nach Oben concaven 
O^BEnung ist bald glatt und scharf, oald besetzt von endocarditischen Ver- 
dickungen und Vegetationen späteren Datums. In selteneren Fällen ist 
ein grösserer Theil des Kammerseptums defect, oder ist dasselbe nur an- 
deutungsweise als eine sichelförmige, von der Spitze des Herzens sich er- 
hebende Leiste vorhanden, oder es fehlt selbst in einzelnen Fallen das 
Kanmiersei)tuin vollständig, so dass beide Ventrikel in einer gemeinsamen 
Höhle vereinigt sind. Aebnliche Verschiedenheiten finden sicn am Septum 
atriorum, welches bald vollständig fehlt, bald durch ein mehr oder minder 
weit offenstehendes Foramen ovale eine Communication zwischen beiden 
Vorhofshöhlen gestattet; nur in selteneren Fällen war das Foramen ovale 
vollständig geschlossen und das Vorhofsseptum normal gebildet. Ebenso 
findet sich der Ductus Botalli.bald geschlossen, bald mehr oder weniger 
offen, in welchen letzteren Fällen die Limgenarterienäste als eine directe 
Fortsetzung desselben erscheinen. In den einzelnen Fällen bestanden nun 
die verschiedensten überhaupt möglichen Combinationen ; so war die Pul- 
monalstenose combinirt bald mit Defect der Eammerscheidewand, offenem 
Foramen ovale und offenem Ductus Botalli, bald mit completem Kammer- 
septum, aber offenem Foramen ovale und Ductus Botalli, oald mit offenem 
Septum ventriculorum, offenem Ductus Botalli, dagegen geschlossenem 
Foramen ovale (selten), bald mit offenem Kammerseptum, offenem Fora- 
men ovale, aber geschlossenem Ductus Botalli (sehr häufig) u. s. w. In 
vielen Fällen, in denen sich die Fnlmonalstenose mit einer bedeutenderen 
Defectbildung des Kammerseptums combinirte, fand sich die Aorta mit 
der Mitte ihrer Herzmündung gerade über den unteren Rand der im Sep- 
tum befindlichen Oeffnung gestellt, so dass die Aorta aus beiden Ventri- 
keln gleichzeitig ihren Ursprung nahm, ein Verhältniss, welches in Folge 
der durch die Pulmonalstenose gesetzten Dilatation des rechten Ventrikels 
und damit geschehender Verdrängung des defecten Septums nach links 
zu Stande kommen kann. Bei noch bedeutenderer Herüberdrängung des 
Septums nach links kann selbst die Mündung der Aorta ganz in den 
rechten Ventrikel hineinfallen, so dass jene aus letzterem ihren Ursprung 
nimmt. 

§. 288. Die beschriebenen Defectbildungen am Herzen, sowie das 
Offenbleiben fötaler Wege lassen sich ohne Schwierigkeiten aus den Wir- 
kungen ^er innerhalb der Lungenarterienbahn bestenenden Stenose ablei- 
ten. Allerdings wird die Zeit der Entstehung der Pulmonalstenose in den 
Fällen, in denen das Kammerseptum defect gefunden wird, in iene Periode 
des intrauterinen Lebens verlegt werden müssen, in welcher aas Septum, 
welches bekanntlich von der Spitze der ursprünglich einfachen Kammer- 
höhle nach Oben emporwächst, noch nicht vollständig gebildet ist, und 

18 ♦ 
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es mfissen demnach die entzfindlichen Prooene, wddbe die StenoM be- 
dingen, sich bereits za einer sehr frühen Zeit des fötalen Ldwns enq(- 
nen, indem schon g^en das Ende des 2. Mcmates die EntwicUiiK dei 
Kammierseptonis ihr fjide erreicht hat Je grosser dieOeffinmg imKmr 
merseptom, desto froher wird die Stenose entstanden sein, und es 
andererseits die Entwickelnng jener angeborenen PnlnKwuJstenoaep, 
denen das Kanunerseptum TöUig ansgemldet gefnndeü wird, in c* 
spateren Zeitraum des fötalen Lebens rerlegt werden. Denken wir 
eine sich entwickehide Pohnonalstenose bei noch nidtt rölKg gesdiksBe- 
nem Kanunerseptum, so wird, indem mit der ganzen Kraft des doidi dis 
Sptole erhaltenen Drocks ein gewisses Blntqnantom dnrdi ^n offenen 
llieil des Septnms in die linke Kammer hernb ersü romt, das Weiterwadi- 
sen der Sdieidewand gehindert werden, nnd werden natorfidi aodi nadi 
der Geburt dieselben Verhaltnisse nodi förtbestehoi. CSenngt die Oeff- 
nnng im Septnm, nm die in ihrem Eintreten in den Pohotumalarterienstamii 
behinderte Blntmenge in den linken Yentr&el überzufahren, so wird damit 
eine yollstandige (Kompensation der Stenose gegeben sein, nnd anch ein 
Offenbleiben des Foramen orale nach der Geburt nidit noihwendiger Weise 
eintreten müssen. Ist aber das Septum in seiner Entwidcdnng in weit 
Torgeschritten, als dass eine sich ausbildende Pulmonalstenose in der an- 
gedeuteten Weise hinreicheDd compensirt werden könnte, so wird eine 
excentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels die Folge sein; es wird 
durch die auf den rechten Vorhof sich fortsetzende Stauung eine Strö- 
mung durch das noch nicht yoUstanchg entwickelte Varfaoraseptnm ge- 
schehen, und dadurch dessen weiteres Wacfasthum beeintraditigt werden 
müssen. Sollte das Vorln^sseptum zur Zeit der Entstehung d^ Stenose 
aber bereits Tollstandig gebildet sein, so wird in soldien F^len nadi der 
Geburt eine dauernde Strömung durdi das eirunde Loch stattfinden. Al- 
lerdin^ ist aber auch in solchen Fälloi gerade in der Dilatation des rech- 
ten Ventrikels und der Hinüberdrangung des defecten Kammerseptnms 
nach links die Mc^lichkeit einer gewissen Gompensation noch gegd)en, 
indem dadurch in der oben angedeuteten Weise das Lumen des Aorta- 
ostiums noch zum Theil in den rechten Vmtrikel zu liegen kömmt, da- 
durch der Abfluss des Blutes aus dem rechten Ventrikel in die linke Kut- 
bahn erleichtert wird, und damit die Stauung auf der rechten HerzhaUie 
eine Mässigung erfahrt, ja es könnte dadurch selbst ein yölliger Verschluss 
des Foramen orale nach der Geburt erm^ücht werden. Dag^en wird in 
allen jenen Fällen das Foramen ovale weit offen gefunden werden, in de- 
nen die Pulmonalstenose zu einer Zeit sidi entwickelte, in d^ die Bil- 
dung des Kammerseptnms bereits ToUslän^ zu Stande gekommen war, 
so dass in keiner der bisher angedeuteten Weisen eine Gompensation der 
durch die Stenose gesetzten Stauung eingeleitet werden konnte. Endlidi 
erklärt sich das in so Welen Fällen rorhandene Offenbleiben' des Botall'- 
schen Ganges gleichfalls aus den Wirkungen der Pulmonalstenose, indem 
die Obliteration desselben nach der Crebi^ durch den toq der Aorta her 
in ihn eintretenden Blutstrom Terhindert wird; die beiden Pulmonalarte- 
rienäste erscheinen dann als directe Fortsetzungen des in Grestah eines 
weiten Gefasses persistirenden Ganais. — In jenen FäUen aber, in dei^n 
bei congenitalen Stenosen oder selbst rölligen Obliterationen der Puhno- 
nalarterie der Botall'sche Gang geschlossen gefunden wird, ist dk Mög- 
lichkeit einer Versorcung der Lungen mit einer für die Fristung des Le- 
bens erforderlichen Blutnenge nur nodi auf Einem W^e gegeben, nam- 
lidi durch eine yicarürende Dilatation der aus der Aorta stammenden 
Bronchialarterien, welche in der That bereits einige Male direci na«dige- 
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wiesen werden konnte; leider aber wurde in den meisten derartigen Fäl- 
len dem Zustande dieser Grefasse nicht die genügende Aufmerksamkeit 
zugewendet. Indem das durch die verengte Lungenarterie strömende Blut 
zur Füllung der Lungengefasse nicht ausreichena ist, muss die Strömung 
durch die Bronchialarterien eine bedeutendere werden; mit der zunehmen- 
den Ausdehnung der letzteren wird aber zugleich .die Nothwendigkeit einer 
Strömung aus der Aorta durch den Botairschen Gang sich vermindern 
müssen, und eine Obliteration dos letzteren ermöglicht werden können *). 



*) Sind in einem Falle hochgradiger congenitaler Pulmonalstenoee die Septa der 
Vorhöfe und der Ventrikel vollkommen oder bis auf nur ganz kleine Lücken 
geschlossen, so wird der Lunge entweder durch den Ductus Botalli oder durch 
die erweiterten Bronchialarterien die hinreichende Blutmenge zugeführt werden 
müssen, und es bedarf alsdann zur Unterhaltung einer vollständigen Compen- 
sation einer kräftigen und normalen Action des linken Ventrikels. In einem 
solchen Falle könnte die Compensation gestört werden, wenn zu irgend einer 
Zeit des Lebens etwa eine Insufficienz der Aortaklappen sich entwickelte, wo 
alsdann das Blut in Folge seiner diastolischen Regurgitation in den linken 
Ventrikel von seinem genügenden Eintritt in den Ductus Botalli oder in die 
Bronchial arterien zurückgehalten würde. So schienen die Verhältnisse bei 
einem 15 jährigen Knaben, welcher während der ganzen Zeit seines Lebens keine 
auffälligen Krankheitserscheinungen darbot, ja selbst grössere Fusstouren mit 
Leichtigkeit zurücklegen konnte. Allerdings wusste man, dass eine Herzaffec- 
tion bestand, indem man einmal gelegentlich eines leichten, vorübergehenden 
Unwohlseins ein ^starkes Geräusch in der Herzgegend entdeckt hatte. In Folge 
einer starken Erkältung, indem der fleissige Knabe ohne Wissen seiner Aeltem 
ganze Nächte hindurch/ zur Winterszeit im ungeheizten Zimmer dem Lernen 
eich widmete, traten Fieber, Husten mit Hämoptoe und Dyspnoe, Dilatation 
der Halsvenen, Cyanose ein; bald gesellte sich Hydrops hinzu, welcher immer 
mehr zunahm, und der Tod erfolgte schon nach wenigen Wochen unter Stei- 
gerung aller der genannten Erscheinungen. Als ich einige Tage vor dem Tode 
zur Consultation beigezogen wurde, constatirte ich eine starke Zunahme der 
Herzdämpfung in die Breite, sowie ein sehr starkes und oberflächliches systo- 
lisches Geräusch mit seiner grössten Intensität an der sternalen Insertionsstelle 
des linken 8. Rippenknorpels und des linken 2. Intercostalraumes. Dieses Ge- 
räusch, welchem ein starkes Fremissement entsprach, leitete sich mit beson- 
derer Stärke gegen die linke Infraclaviculargegend hinauf fort, weniger nach 
rechts gegen die Aorta hin oder nach abwärts. An den übrigen Herzostien 
konnte ich keine krankhaften Geräusche entdecken. Ich stellte die Diagnose 
auf eine congenitale Pulmonalstenose und hielt die zuletzt aufgetretenen schweren 
Krankheitserscheinungen für die Folge einer frischen endocarditischen Erkran- 
kung an der Stelle der Stenose oder vielleicht an den Händern der in den 
Septis vorhandenen Oeffnungen. Die Section zeigte in der That eine hoch- 
gradige schwielige Stenose des Conus der Art pulmon. mit einer etwa erbsen- 
grossen Oeffnung im obersten, membranösen Theil der Kammerscheidewand. 
Das Vorhofsseptum , sowie das For. ovale vollkommen geschlossen. An den 
Aortaklappen eine frische ulceröse Endocarditis mit Bildung von Klappen- 
aneurysmen und Perforation derselben, so dass offenbar dadurch Insufßcienz 
bedingt war. Leider war ich selbst der Section beizuwohnen verhindert, und 
es wurde mir das Herz in einem Zustande übersendet, welcher es unmöglich 
machte, über den Zustand des Ductus Botalli und der Bronchialarterien ins 
Klare zu kommen. Indessen konnte es keinem Zweifel unterliegen, dass der 
Lunge auf einem der genannten beiden Wege Blut zugeführt worden sein 
musste, indem die Pulmonalstenose eine höchst bedeutende, das Loch imKam- 
merseptum nur äusserst klein, das Vorhofsseptum vollständig ausgebildet und 
das For. oval, geschlossen war, Pat. aber sich vot dem Hinzutreten der frischen 
Endocarditis vollkommen gesund fühlte. Mit dem Hinzutritt der Aortaklappen- 
insulBcienz aber und der dadurch bedingten Regurgitation des Aortablutes in 
den linken Ventrikel konnte durch die compensatorischen Wege nicht mehr 
genügend Blut in die Lungen gelangen, und die reinen Wirkungen der Pol- 
monalstenose (Cyanose, Dyspnoe, Hydrops) machten sich geltend. 
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§. 289. Die hier vorgetragene Theorie von der entzündlichen und zu- 
gleich primitiven Natur der congenitalen Pulmonalstenosen , nach welcher 
die Defectbildungen in den Septis als secundäre Folgen aufzufassen sind 
(H. Meyer, Peacock), erscheint als die bei Weitem wahrscheinlichste 
und zugleich als jene, nach welcher sich die obwaltenden Verhältnisse am 
leichtesten und ungezwungensten erklären lassen. Schon J. F. Meckel 
vertheidigte dieselbe in seinen späteren Arbeiten, und es dürfte dieselbe, 
trotz der schon von Tiedemann erhobenen Einwände, heute zu Tage als 
die ziemlich allgemein angenommene zu bezeichnen sein. Allerdings wur- 
den aber auch gerade in letzterer Zeit anderweitige Erklärungen zur Gel- 
tung zu bringen gesucht. So ist v. Dusch der Meinung, dass die Pul- 
monalstenose als eine im späteren Leben zu einer angeborenen Defectbil- 
dung im Se^tum hinzugetretene aufzufassen sei. So sehr die Möglichkeit 
eines derartigen Verhältnisses zugestanden werden muss, so hat dasselbe, 
wie Kussmaul gezeigt hat, doch gewiss nur für eine sehr geringe Zahl 
von Fällen seine Geltung. Noch weniger Wahrscheinlichkeit besitzen die 
von Heine und Halbertsma aufgestellten Theorien, welche das Primäre 
in einer Deviation und abnormen Entwickelungsrichtung des Kammersep- 
tums nach links erblicken. Die Folge davon ist nach Heine der Ur- 
sprung der Aorta aus dem rechten Ventrikel, der Defect im Septum und 
(üe Stenose des Pulmonalostiums, indem durch den abnormen Ursprung der 
Aorta das Blut von dem Einströmen in die Pulmonalarterie abgelenkt werde. 
Nach Halbertsma dagegen ist die Enge oder Atrophie der Lungenar- 
terie ebenso gut, wie die Deviation der Eammerscheidewand, eine primäre 
Bildungsanomalie. 

§. 290. Zu den Erscheinungen, welche die congenitale Stenose 
der Puknonalarterie oder ihres Conus audeuten, gehört vor AUem eine 
meist schon von der Geburt an bestehende, mehr oder minder ausge- 
sprochene cyanotische Färbimg der äusseren Haut, gewöhnlich besonders 
deutlich im Gesichte, an den Lippen, den Fingerenden hervortretend, in 
den höheren Graden auch über den ganzen Körper verbreitet, mit star- 
ker Ausdehnung und Prominenz der grösseren subcutanen Venenstämme. 
Es tritt diese angeborene Herzcyanose namentlich bei oft nur geringen 
Aufregungen, körperlichen Anstrengungen und Bewegungen hervor und 
erreicht alsdann nicht selten so bedeutende Grade, wie man sie nicht 
leicht bei den im späteren Leben acquirirten Herzleiden beobachtet. Die 
Ursache der Cyanose muss in der durch die Stenose gesetzten Hinderung 
im Abfluss des venösen Blutes in das linke Herz gesucht werden und 
wird immer eintreten, wenn die in der Scheidewand der Kammern und 
yorkammem bestehenden pathologischen OeflEuungen, oder der persisti- 
rende Botall'sche Gang nicht genügen, die durch die Stenose gesetzte 
Circulationsstörung vollständig zu compensiren. In selteneren Fällen aller- 
dings erfolgt bei nicht allzubedeutender Stenose eine solche Compensa- 
tion in vollständiger und dauernder Weise, wodurch sich jene Fälle er- 
klären, in denen die Blausucht während des ganzen Lebens fehlte. In 
anderen Fällen beobachtet man, dass die Cyanose wohl zur Zeit der Ge- 
burt fehlt, dagegen erst später, nach Monaten oder Jahren, manchmal erst 
gegen die Pubertätsperiode sich entwickelt, wenn bei der mit deni fort- 
schreitenden Körperwachsthum zunehmenden Blutmenge, vielleicht auch 
in Folge einer noch nach der Geburt stattfindenden Steigerung der Ste- 
nose, die frühere Compensation nicht mehr genügt. In irriger Weise 
suchte man die Cyanose aus der Mischung des arteriellen und venösen 
Blutes durch Vermittlung der in den Herzscheidewänden bestdienden 
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OeShungen abzuleiten; diese Meinung lässt sich aber am entschiedensten 
durch jene, allerdings seltenen Fälle widerlegen, in denen ein totaler Man- 
gel des Kammerseptums , ohne jede anderweitige Veränderung am Her- 
zen, gefunden wurde, und keine Spur von Cyanose bestand, wie Zehet- 
may er eines solchen Falles erwähnt Eben so irrthümlich ist die Ansicht, 
welche noch Bamberger vertheidigt, dass die wesentliche Ursache der 
Blausucht in der ungenügenden Oxydation des Blutes in den Lungen ge- 
geben sei, eine Meinung, welche schon der so oft drtirte Fall von Bre- 
schet schlagend widerlegt, in dem die linke Art. subclavia aus der Pul- 
monalarterie entsprang, imd der Ann, obgleich er nur venöses Blut führte, 
in kdner Weise cyanotische Erscheinungen darbot. Kees erzählt einen 
Fall, in welchem die Aorta descendens aus der Art. pulmonalis entsprang, 
und gleichfalls keine Cyanose bestand. Als Ursache der Cyanose kann 
daher nur allein die durch das E^demiss in der Lungenarterienbahn ge- 
setzte mechanische Stauung des Blutes innerhalb des Venen- und Capillar- 
systems zugelassen werden, wie dieselbe aus gleichem Grunde auch bei 
den verschiedenen erworbenen Affectionen der Lungen und des Herzens 
möglich ist. 

§. 291. Anderweitige Erscheinungen, die man ausser der Cyanose 
in den meisten Fällen beobachtete, sind: Dyspnoe und Asthma in ver- 
schiedenen Graden, nicht selten in der Form mehr oder minder ausge- 
sprochener, periodischer Paroxysmen, welche durch die geringfügigsten 
Ursachen eintreten und von ohnmachtartigen oder convulsivischen Zufäl- 
len begleitet oder gefolgt sind; ferner AnföUe von Herzpalpitationen, gleich- 
falls hervorgerufen durch geringfügige Gelegenheitsursachen, oft mit im- 
regelmässigem, intermittirendem Pulse; Husten mit Hämoptoe, Neigung 
zu Schwindel und dumpfem Kopfschmerz, zu Schlafsucht und Somnolenz; 
Disposition zu Blutungen, namentlich aus der Nase; Verminderung der 
thierischen Wärme und subjectives Kältegefühl in höherem Grade, als 
man es durchschnittlich bei anderen Herzleiden beobachtet. Auffallend 
ist, dass bei einzelnen Lidividuen die Entwickelung und Ernährung des 
Körpers durchaus nicht leidet, während bei anderen alle Functionen der 
vegetativen Sphäre damiederliegen, und die Entwickelung des Körpers 
nur sehr langsam und unvollkommen von Statten geht. In vielen Fällen 
beobachtete man kolbige Anschwellungen der Fingerenden, mit klauen- 
förmiger Biegung der Nägel, sowie melJmals eine auffallende Neigung zur 
Entstehung von Panaritien. Hydrops scheint im Allgemeinen seltener, als 
bei anderen Herzleiden, hinzuzutreten. 

§. 292. Dass bei congenitaler Pulmonalstenose die Blausucht, sowie 
überhaupt alle krankhaften Erscheimmgen fehlen können, ist durch eine 
Reihe beglaubigter Beispiele constatirt. Treten aber die beschriebenen 
Symptome schon gleich nach der Geburt mehr oder minder deutlich her- 
vor, so wird man um so mehr an eine congenitale Störung der in Rede 
stehenden Art zu denken berechtigt sein, wenn die Ursache der Cyanose 
und der anderweitigen Krankheitserscheinungen nicht in den Lungen auf- 
gefunden werden kann, und wenn namentUch zugleich durch die physi- 
Kalische Untersuchung des Herzens die Existenz einer Dilatation una Hy- 
pertrophie des rechten Ventrikels, sowie eines lauten, von einem Katzen- 
schwirren, begleiteten, langgezogenen systolischen Geräusches nachgewie- 
sen werden könnte. Letzteres dürfte ebenso in Folge des durch die offe- 
nen Lücken in den Herzsdieidewänden , wie durch die stenotische Stelle 
der Pulmonalarterie oder ihres Conus hindurchströmenden Blutes entstehen 
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können; in letzterem Falle würde das Geräusch in den Verhältnissen seiner 
Fortleitun^ jene Eigenthümlichkeiten darbieten, wie sie für die Geräusche 
bei acquirirten Puhnonalstenosen (§. 284) angedeutet wurden. 



§. 293. Wenden wir uns nach dieser detaiUirten Schilderung der 
einzelnen Formen der Klappenfehler zu den allgemeineren Verhältnissen 
zurück, welche sich in der Dauer und dem Verlaufe derselben er- 
kennen lassen, so treffen wir auf die grössten Verschiedenheiten, welche 
nicht minder durch die spezielle Natur und den Grad des Leidens, wie 
durch bestehende Complicationen, äussere Lebensverhältnisse und Indivi- 
dualität des Kranken bestimmt werden. Was den Beginn der chronischen 
Klappenleiden anlangt, so wird derselbe meist nur annäherungsweise zu 
bestimmen sein, indem der erste Anfang derselben in den meisten Fällen 
in schleichender und latenter Weise sich entwickelt, und oft erst das bis 
zu einer gewissen Höhe gediehene Leiden sich durch deutlichere Symp- 
tome yerräth, welche den Ej'anken veranlassen, ärztliche Hilfe zu suchen. 
Nicht selten allerdings gibt die Zeit eines früher vorhanden gewesenen 
acuten Gelenkrheumatismus einen bestimmteren chronologischen AnhaJts- 

Sunkt. — Der Verlauf ist immer ein chronischer und auf Monate, oft 
ahre ausgedehnter; die Möglichkeit einer sorgfaltigen Pflege, die Beob- 
achtung eines ^uten Begimens und einer passenden Lebensweise*, welche 
dem Kranken sich vor neuen Schädlichkeiten zu schützen gestattet, können 
den Verlauf des Leidens und die successive Steigerung seiner Wirkungen 
wesentlich protrahiren, während unter gegentheiligcn Verhältnissen, oei 
sonst gleichartiger und ßleichgradiger Störung, das Leiden schon viel frü- 
her seine tödthchen Wirkungen entfaltet. Üebrigens kann unter allen 
Verhältnissen und in jedem Zeiträume dem Verlaufe ein Ende gesetzt 
werden durch intercurrirende Ereignisse, zu denen das Klappenleiden 
dispcnirt, wie durch Blutungen, acute entzündliche Lungenaäectionen, 
Oeaeme der Lungen, des Gehirns und seiner Hüllen, durch hinzutretende 
Störungen der Herzmusculatur und embolische Vorgänge mit ihren wei- 
teren Folgen u. s. w. , so dass die Verlaufszeit des Leidens in den einzel- 
nen Fällen in mannigfaltigster Weise varürt. 

§. 294. Berücksichtigt man indessen die Art und Weise des Ver- 
laufs, wie sie sich, abgesehen von intercurrenten Störungen, in einer 
flössen Zahl von Fällen darstellt, so lassen sich gewisse Stadien und 
erioden nicht verkennen, welche übrigens keineswegs eine irgendwie 
' scharfe Trennung gestatten, sondern allmälig und continuirlich in emander 
übergehen, welche aber in praktischer Beziehimg ihre Berechtigung be- 
sitzen. Als 1. Periode könnte man ein Stadium des Beginns unter- 
scheiden, in welchem sich die Störung meist latent entwickelt und sich 
ofb nur durch leichtere Gefühle eines unbestimmten Drucks oder einer ge- 
ringen Beklemmung in der Herzgegend, durch massige Störungen der 
Eespiration, durch besonders bei Aufregungen und angestrengten Körper- 
bewegungen auftretende Herzpalpitationen documentirt. Nicht sielten sind 
schon von Anfang an diese Symptome von den Erscheinungen einer mas- 
sigen Beizung der Bronchialschleimhäute begleitet, während die übrigen 
Functionen, die Se- und Excretionen, in völlig oder zienüich normaler 
Weise fortbestehen. Nach kürzerer oder längerer Zeit steigern sich die 
beschriebenen Erscheinungen, und es entwickelt sich die zweite Periode, 
wdche man als das Stadium der ausgesprochenen Symptome 



Verlanf der Klappenfehler im Allgemeinen. 281 

unterscheiden könnte. Die Störungen der Respiration imd der Husten 
werden heftiger und dauernder, ebenso das Herzklopfen; es treten die 
Wirkungen der passiven Hyperämie bei den Mitralaffectionen und den 
Elappenleiden des rechten Herzens deutlicher hervor, während sich bei 
den Insuffidenzen der Aortaklappen mehr und mehr die Erscheinungen 
der ' arteriellen Wallungen bemerKbar machen. Es entwickelt sich eine 
stärkere Prominenz der Venen mit livider Gesichtsfarbun^, Neigung zu 
Blutungen; die Milz und Leber schwellen an, es zeigen sich leichte AI- 
buminurieen, sowie mannigfache dyspeptische Beschwerden, wie sie die 
venöse Hyperämie der Unterleibseingeweide begleiten. Nicht selten be- 
ginnen jetzt schon leichte Oedeme an den Füssen, als die Wirkung der 
durch das Herdeiden gesetzten Veränderung der Blutmischung und mecha« 
nischen Blutstauung. Doch sieht man auch in diesem Erankheitsstadium 
häufig längere Stillstände im Fortschritte der Erscheinungen, ja selbst 
entschiedene Besserungen einzelner oder sämmtlicher Symptome sich er- 
eignen, bis endlich früher ode;r später, nach vielfachen Oscillationen im 
Verlaufe, der Kranke in jenen Zustand kömmt, welcher als das Stadium 
der aufgehobenen Com^ensation oder als Terminalperiode be- 
zeichnet werden könnte. Die subjectiven Störungen hab§n den höchsten 
Grad erreicht; nur bei Beobachtung der grössten Körperruhe und unter 
Anwendung entsprechender Mittel midet der Kranke noch einige Erleich- 
terung der quälenden Dyspnoe und der lästigen Herzpalpitationen ; ein 
heftiger, schmerzhafter Husten, häufig mit hamoptoischer Expectoration, 
^uält den Leidenden bei Ta^e und raubt ihm die nächtliche Ruhe; nur 
in halbsitzender Stellung findet der Kranke in vielfachen und langen Un- 
terbrechungen noch die nöthige Buhe, um dem Bedürfaiss des Schlafes 
einiger Massen Bechnimg zu tragen. Die Herzbewegungen sind^ unvoll- 
ständig, stürmisch und arythmisch, oft aussetzend; die lebhaft unduliren- 
den und pulsirenden Halsvenen treten stark hervor; die livide Färbung 
steigert sich besonders im Gesichte zu ausgesprochener Gyanose, oft ge- 
mischt mit einem gelblichen Tint. Dazu gesellen sich die Wirkungen hy- 
dropischer Anschwellungen und seröser Ergiessungen in innere Cavitäten, 
sowie der höheren Grade venöser Hyperämie innerer Organe mit allen 
ihren Folgezuständen. Wird nicht der Kranke auf dieser Höhe des Lei- 
dens durcn eine intercurrirende acute Affection der Lungen oder des Ge- 
hirns (Entzündung, Oedem, Blutung u. s. w.) rasch hinweggerafft, oder 
setzt nicht ein Embolus dem Leben die ersehnte Schranke, so entwickeln 
sich schliesslich meist die Zeichen einer chronischen Asphyxie mit Neigung 
zu Sopor, Verminderung der Sensibilität und des Bewusstseins, und der 
Todenolgt allerdings ofb erst nach mehrtägiger, schwerer und protrahirter 
Agonie. — Die Dauer dieser einzelnen Krankheitsperioden ist, wie die 
Dauer der Krankheit im Ganzen, eine sehr wechselnde. In den günstige- 
ren Fällen und unter giinstigen Bedingungen können sich die Erscheinun- 
gen des mittleren Stadiums auf mehrere, selbst viele Jahre erstrecken, 
während in jenen Fällen, wo schon frühzeitig die C!ompensation durch 
hinzutretende functionelle oder anatomische Störungen des Herzfleischcs 
vernichtet wird, die Symptome der Terminalperiode auch rascher und früh- 
zeitiger zur voUen Entwickelung gelangen. 

§. 295. Die Prognose der ausgebildeten Klappenfehler ist immer 
eine mehr oder minder ungünstigte; auf eine vollständige Heüung kann 
nicht gehofft werden. Wenn immerhin auch in manchen Fällen bei ge- 
ringeren Graden der Störung eine so vollständige Compensation möghch 
ist^ dass die Erscheinungen bis auf sehr geringe Grade zurücktreten, und 
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die Kranken für die Dauer vieler Jahre ein erträgliches Dasein fahren 
können, wenn immerhin auch gewisse Accomodaüonsvorgänge an den 
veränderten Klappen und Ostien selbst möglich sind (§. 230), so besteht 
doch immer die Gefahr, dass durch hinzutretende geringe Schädlichkeiten 
der locale Process sich steigert, und dass sich die schwereren Folgezustände 
entwickeln, in welch letzterem Falle dann schon für eine nicht ferne Zu- 
kunft die Prognose sich meist als eine sehr trübe gestaltet. Der Kranke, 
wenn nicht etwa eine zufallig hinzutretende, anderweitige Affection ihn 
dahinrafft, erliegt früher oder später, aber sicher, den Wirkungen des 
Leidens. Bezüglich der einzelnen Klappenleiden lässt sich nur sagen, dass 
im Allgemeinen die Prognose bei den obstruirenden Formen eine usj^- 
^tigere, und die Lebensdauer eine kürzere ist, als bei den r^urgitSen- 
den; die entschieden ungünstigste Prognose bieten die oongenitalen 
Stenosen. 

§. 296. Behandlung. Obgleich die Therapie nicht im Stande ist, 
die an den Klappen und Ostien geschehenen Degenerationen zum norma- 
len Zustand wieder zurückzufiUu*en, so hat dodi die ärztliche Thätigkeit 
bei diesen Erkrankungsformen ein weites Feld der erspriesslichsten "Wiric- 
samkeit, indem dieselbe den krankh^ten Process zum Stillstand zu brin- 
gen, sein Fortschreiten zu retardiren und dessen schädliche Folgen für 
den Organismus zu mindern oder selbst fiir eine gewisse Zeit aufzuheben 
vermag. Vor Allem sind hier die hygieinischen Massregehi von Wichtig-, 
keit Erträgt der Kranke sein Leiden ohne auffallige Beschwerden, so 
beschränke man sich darauf, denselben vor allen schädlichen Einwirkon- 

Sm, wie übermässigen Anstrengungen und Aufregungen, Tafelexoessen, 
eberma^s im Grenuss geistiger Getränke, namentlicti aber vor Erkältun- 
gen zu bewahren, und sudie somit ein g^en das Eintreten schlimmer 
Folgewirkungen gerichtetes, prophjlactisches Regimen so]^;filtig im Auge 
zu Dehalten. Die Diät sei eine reizlose, nährende; man gestatte dem 
Kranken eine entsi)rechende Körperbewegung in freier Luft, und suche 
die Se- und Excretionen des Körpers im normalen Grange zu erhalten. 
Von grösster Wichtigkeit sind eine gesunde, geschützte Wohnung, eine 
den Witterungsverhältnissen angemessene Bekleidung, sowie kalte Wa- 
sdiungen des Körpers, um denselben für die nicht zu vermddenden Ein- 
wirkungen der wechselnden Temperatur abzuhärten. Ist die Bescfaäfli- 
gungsweise des Kranken eine derartige, dass sie Schädlichkeiten für die 
Functionen der Haut und Athmungsorgane, oder für die Gesammtemäh- 
rung mit sich bringt, so suche man wo möglich audi in dieser Beziehung 
die richtige Aenderung eintreten zu lassen, und veranlasse bei nodi ju- 
gendlichen Lidividuen die Wahl eines zweckmässigen Berufes. Auf dtese 
Weise wird es sicherer und besser gelingen« eine Zunahme des Leidens 
und das Auftreten schlimmer Folgezustände ferne zu halten^ als es eine 
eigentliche medicamentöse Behandlung jemals zu tiran im Stande ist 

§. 297. Haben sich bereits die Folgezustande des Herzleidens dordi 
bestimmtere Symptome geltend gemacht, so wird, ausser den enriUmten 
diätetischen Vorschriften, eine gegen die einzelnen hen urireteudai Stö- 
rungen gerichtete, symptomatische Behandlung eingeleitet werden müssen. 
Meist wird die in der 1. und S. Periode des Leidens gestoceito Frequenz 
und Energie der Herzcontractionen, welche das den Kranken so listige 
Herzklopfen, sowie die Neigung zu arteriellen Fluxionen bei gewiasen 
Fonnen bedingt^ zu beseitigen sein, was in den nicht sdir infamii e a Hl- 
len durch Buhe des Körpera und Geiste, kalte UmadiBge auf d» Hi 
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gegend und die Darreichung kühlender Arzneien und Getränke, wie li- 
monaden, Mixturen mit vegetabilischen oder mineralischen Säuren, mit 
Nitrum, oder durch kleine Dosen narcotischer Mittel (Opium, Morphium, 
Belladonna, Blausäure) meistens gelingen wird. Vor Allem aber nützt in 
derartigen und intensiveren Fällen die Digitalis, welche man am Besten 
als Inras von grr. xjj — xv auf liv pro die , mit oder ohne Zusatz eines 
der eben angegebenen Mittel, so lange reicht, bis die mittlere Frequenz 
und Intensität der Herzcontractionen nergestellt ist. Allerdings aber muss 
bei der Anwendung dieses Mittels grosse Vorsicht beobachtet werden, 
indem durch einen allzulange fortgesetzten Gebrauch desselben leicht die 
Kraft der Herzbewegungen so tief herabgesetzt werden könnte, dass sich 
selbst in plötzlicher Weise gefahrdrohende Zufalle von Herzschwäche und 
gestörter Compensation geltend machen könnten. Eine sorgfältige üeber- 
wachung des Kranken und eine täglich einige Male vorzunehmende Frü- 
ftmg der Energie des Herzchocs und des Pulses ist dem Arzte dringend 
anzuempfehlen *). Hypodermatische Injectionen von Di^talin in wässeri- 
ger Lösung (*/xo — V5 Gran pro dosi) sind in Fällen, m denen man die 
Magenschleimhaut möglichst zu schonen beabsichtig, sehr zu empfehlen 
rFrönmüller). Bei reizbaren und nervösen Individuen lässt sich durch 
die Darreichung antispasmodischer Mittel, wie der Assa foetida, der Va- 
leriana, des Hyraceum, Castoreum, des Campher, der Zinkpräparate u. dgl., 
manchmal die beabsichtigte Wirkung erreichen. Bestehende Stuhlretaraa- 
tion beseitige man durch die Anwendung kühlender Mittelsalze oder durch 
die Application von Elystieren. Bei plethorischen und robusten Kranken 
ordne man eine, wenn auch nicht entziehende, so doch an Proteinstoffen 
ärmere Diät an, mit Vorwiegen vegetabilischer Nahrung, während dage- 

fen bei schwächlichen, anämischen und schlecht genährten Individuen der 
'ortgebrauch einer möglichst proteinreichen, animalischen, aber leicht 
verdaulichen Nahrung vorzuziehen ist. Nicht selten^ wird man so glück- 
lich sein, durch eine nach den angedeuteten Principien umsichtig gelei- 
tete Behandlung nach kürzerer oder längerer Zeit die Erscheinungen wie- 
der so zum Bückgang zu bringen , dass der vorherige Zustand eines lei- 
digen Wohlbefindens wieder hergestellt ist. 

§. 298. Aber auch in jenen Fällen ist die Digitalis ein unersetzliches 
Mittel, wo es sich darum handelt, die unregelmässigen und unvollständi- 
gen, stürmischen Herzbewegungen in das normale Geleise zurückzuführen 
und zu reguliren. Indem mit der Wiederkehr des normalen Rhythmus 
die einzelnen Herzcontractionen zugleich wieder vollständiger von Statten 
gehen, werden sie leichter im Stande sein, ein bestehendes Hindemiss zu 
besiegen und die schlimmen Folgezustände wenigstens theilweise zu besei- 
tigen (§. 230). Immer aber ist die Anwendimg der Digitalis, sowie der 
übrigen die Frequenz und Ener^e der Herzcontractionen herabsetzenden 
Mittel contndndicirt, wo Erschemungen von Herzschwäche, ein leicht zu 
unterdrückender Puls, Neigung zu Ohnmächten, sowie eine sehr schlechte 
Ernährung des Körpers im Allgemeinen, mit ausgesprochener hydrämi- 



•) Einige in neuerer Zeit zu gleichem Zwecke empfohlenen Mittel, wie das 
Delphinin, Veratrin, Nicotin, Coniin n. m. a. dürften mit Vorsicht in passen- 
den Fällen des Versuches werth sein; dagegen scheint das Aconitin nach den 
sorgfältigen Experimenten von van Praag von so schwankenden und unsiche- 
ren Einwirkungen auf die Herzthätigkeit zu sein , dass zu seiner Anwendung 
nicht ftofgefordet werden kann. 
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scher Blutbeschaffenheii yorhanden sind, und es könnte hier ein unvor- 
sichtiger Gebrauch derartiger Mittel die gestörte Compensation steigern 
oder selbst den Tod durch hinzutretende nerzparalyse oeschleunigen. In 
solchen Fällen muss jeder schwächende Eingriff aufs SorgfiUti^ste vermie- 
den werden, und gerade hier eignen sich vor Allem eine kräftigende, 
tonisirende Nahrung, did Darreichung die Herzthätigkeit stimulirender, 
warmer Getränke, wie des Weines, Thee's, Kaffee's u. dgl., sowie der 
Gebrauch der China und milden Eisenpräparate. In dringenden Fallen 
wären die schncdler wirkenden Beizmittel, wie Aether, Moscnus, die Am- 
moniumpräparate u. 8. w. indidrt. Namentlich in jenen Fällen, in denen 
der Arzt Zeit findet, durch roborirende Nahrungsmittel und die Herstel- 
lung einer besseren Ernährung mittelbar die in einer ungenügenden Nn- 
trition begründete Abnahme der vitalen Energie des Herzens in nachhal- 
tiger Weise zu heben, kann auch eine dauerndere Besserung der Erank- 
heitssymptome zu hoffen sein, und manchmal findet die therapeutische 
Thätigkeit selbst in verzweifelten Fällen noch günstigen Boden.^ Nicht 
selten sieht man mit Klappenfehlern behaftete Ej'anke, bei denen in Folge 
ungünstiger Lebensverhältnisse und insufficienter Nahrung sich ^ alle &- 
sdieinungen einer gestörten CompensatioiP, Hydrops u. s. w. eingestellt 
hatten, durch eine derartige Behandlung aUmalig in eine Periode relati- 
ven Wohlbefindens wieder zurückkehren, ohne dass das eigentliche Elap- 
Senleiden eine Aenderung erfahren hätte. Wenig Erfolg wird allerdings 
a zu erreichen sein, wo die Störung der Compensation die Folge nicht 
zu beseitigender Ernährungsstörungen des Herzmuskels ist, wie fettiger 
und schwieliger Degenerationen u. s. w. — Man wird aus d^n lifitge- 
theilten entnehmen können, wie wichtig es ist, bei der Behandlung aer 
Herzkrankheiten aufs Sorgfaltigste die individuellen Verhältnisse des 
Kranken, den Zustand seiner Kraft und Ernährung im Allgemeinen, vor 
Allem aber den Zustand der contractilen Energie des Herzen selbst zu 
berücksichtigen, und dieselbe Behandlung, wddie in einem Falle von 
günstigen Erfolgen gekrönt ist, könnte in einem anderen Falle die gefahr- 
Bchste Steigerung der Symptome veranlassen. 

§. 299. Was die Frage von der Zulässigkeit allgemeiner Blutent- 
ziehungen bei Behandlung der Klappenkrankheiten anlan^, so muss die- 
selbe dahin beantwortet werden, dass sie nur in gewissen drine^iden 
Fällen als srjrmptomatisches Mittel in Anwendung gebracht werden dürfen. 
Berücksichtigt man den umstand, dass jede Blutentziehung in so ferne 
von nachtheüigen Folgen für die gesammte Blutmischun^ breitet ist, als 
der Verlust durch Aufnahme von Wasser sich rasch wieder zu ersetzen 
sü^bt, und damit ein hjdrämischer Zustand des Blutserums herbdgefohrt 
wird, welcher den Hydrops begünstig und steig^, welcher zu Oedemoi 
der Lungen und des Gehirns disponirt, so wird sich der vorsichtige Arzt 
schwer zur Anwendung einer soldien entschliessen können, so irünschens- 
wertlL es auch sonst erscheinen möchte, durch eine Vennindenmg der 
gesammten Blutmasse die üeberfüllung des Venen- und LungenkreJaianf«, 
und damit eine Reihe belästigender Symptome zu massigen. Ifit mehr 
Vortheil lür den Kranken möchte es unter derartigen Umständen mitonter 
gelingen, durch das Hervorrufen wässeriger Ausscheidungen aus dem 
Blute, z, B. durch mildere Abfuhrmittel und Diuretica, das Vohimai der 
gesammten Blutmasse ohne Entziehung der für die Erhaltung der Emih- 
rungs- und Kräflezustände so wichtigen Blutalbuminate zu vennindem, 
und wenigstens für eine gewisse Zeit die Folgen der passiven Gongestion 
lu massigen. Nur dann, wenn audi diese Bestrebongen den gsmmdk- 
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ten Effect nicht erreichen sollten, wenn die venösen Stauungen innerhalb 
der Schädelhöhle Asphyxie durch Lähmung desi verlängerten Markes her- 
beizuführen drohen, und unter heftiger Cyanose die Erscheinungen von 
Torpor und Coma eine gefährliche Höhe [erreicht haben sollten, oder 
wenn die Blutstockung im Lungenkreislauf die Orthopnoe bis zum uner- 
träglichen gesteigert hätte, nur dann wäre es als dringende Indicatio vi- 
talis geboten, durch eine Venäsection eine rasche Verminderung der Blut- 
masse, ungeachtet der möglichen schlimmen Folgewirkungen, herbeizu- 
führen. Bevor man jedoch hiezu schreitet, wären vorerst locale Mittel 
zu versuchen, wie Blutentziehungen am Kopf durch Blutegel oder Schröpf- 
köpfe, kalte Umschläge auf den Kopf, stärkere Ableitungen auf Haut und 
Darmcanal u. s. w. 

§. 300. Eine besondere Umsicht erfordert die Behandlung des Hydrops. 
Hier gilt es zuvörderst, die besonders in den Endstadien der Herzaffec- 
tionen meist gleichzeitig bestehende hydrämische BlutbeschafferJieit zu 
bessern durch eine proteinreiche Nahrung und die Darreichung tonisirender 
Medicamente, oder durch das Bestreben, mittels passender Mittel die etwa 

Sestörten Functionen der Digestion zur Norm zurückzuführen; man suche 
urch die entsprechenden Medicamente die gestörte Herztiiätigkeit zu re- ' 
guliren, sowie namentlich die so wichtige Secretion des Harns durch milde 
•Diuretica (Herb. Digit., Kad. Squill., Bacc. Juniper. , Herb. Petroselin. , Rad. 
Levist., Kai. acetic, Tart. borax. etc.) zu bethätigen, oder wenn man mit 
denselben den gewünschten Zweck nicht erreicht, durch die Darreichung 
drastischer Arzneimittel, (Senna, Aloe, Coloquinthe, Jalappa, Gummi gutti, 
Ol. croton. etc.) täglich mehrere dünne Stühle zu bewirken, um durch 
Wasserentziehung aus dem Blute die Wiederaufnahme der in die Gewebe 
transsudirten Flüssigkeiten zu befördern. Der Hautthätigkeit komme man 
durch ein gelindes, diaphoretisches Verfahren zur Hilfe, und begünstige 
durch eine entsprechende Lage den Rückfluss des Blutes aus den ödema- 
tösen Theilen, z. B. bei Anschwellung der Beine durch eine elevirte Lage 
u. s. w.; manchmal nützen anderweitige mechanische Unterstützungen des 
Venenblutlaufs 5 z. B. Einwickelungen und Compression der hydropischen 
Extremitäten. Bei Symptomen von Oedem des Gehirns oder der Lungen 
verfahre man nach den bekannten Regeln mit steter Berücksichtigung des 
vorhandenen Grundleidens. Höhere Grade von Ascites, welche gewöhiilich 
die Wirksamkeit der diuretischen und drastischen Mittel verhindern, ent- 
ferne man durch die Paracentese, während der Hydrops Anasarca oftmals 
in überraschender Weise durch bis in das Unterhautgewebe dringende 
Scarificationen und Functionen beseitigt wird. Die aussickernde Flüssig- 
keit fange man mittelst aufgebundener, grosser Schwämme auf, die aber 
möglichst oft erneuert und sorgfaltig gereinigt werden müssen, wenn die 
Entstehung von den Schnittstellen ausgehender, erysipelatöser oder ^an- 
gränescirender Entzündungen verhütet werden soll. Budd gibt allerdmgs 
den wohlgemeinten Rath, die Scarificationen hydropischer Theile niir m 
lenen Fällen vorzunehmen, in denen nicht eine gleichzeitige Bright'sche 
Nierencomplication bestände, indem die im transsudirten Serum enthalte- 
nen reichhchen Hambestandtheile durch ihre Zersetzung und Reizung der 
Wunde allzuleicht gangränescirende Entzündungen herbeizuführen geneigt 
seien. Wenn auch immerhin etwas Wahres in diesem Rathe gelegen ist, 
so wird doch wohl zu berücksichtigen sein, dass die nicht zu verhütenden 
spontanen Einrisse und Berstungen der übermässig gespannten Cutis viel 
leichter derartige Entzündungen zu erregen im Stande sind, als eine reine 
Schnittwunde, vorausgesetzt, dass man durch eine sorgfältige Reinhaltung 
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der Theile die Zersetzung des aassickemdes Serums möglichst ver« 
hütet. 

§. 301. Die vielfachen secundären Störungen der einzehxen Organe 
bekämpfe man durch entsprechende symptomatische Mittel Die consecu- 
tiven Bronchialcatarrhe lindere man durch expectorirende Arzneien (Ipe- 
cacuanha, Senega, Squilla, Salmiak u. s. w.) und besänftige den quälen- 
den Hustenreiz durch narcotische Beisätze. Hinzutretende Entzündungen 
des Lungenparenchyms, Lungenödeme oder Lungenblutungen sind nach 
den bei diesen Affectionen angegebenen flegeln zu behandehi, natürlich 
unter steter Berücksichtigung des ihnen zu Grunde liegenden Herzleidens. 
Machen sich Lungenhypostasen bemerkbar, so reiche man Excitantien und 
die belebenden Expectorantien. Heftige imd häufiger sich wiederholende 
Nasenblutun^en sind nach den an anderen Stellen dieses Werkes ent- 
wickelten Principien (V. Bd. 1. Abthlg.) zu bekämpfen, während dagegen 
massige Blutungen mitunter erwünschte Ereignisse sind, indem sie nicht 
selten die lästigen und unter Umständen gefährlichen Erscheinungen von 
Tenöser Hyperämie der im Schädel gelegenen Organe wenigstens für eine 
gewisse Zeit zu beseitigen oder zu massigen im Stande sind. Ausserdem 
^ suche man den Hyperämieen des Gehirns und seiner Hüllen durch kalte 
Umschläge und Begiessungen des Kopfs, durch locale Blutentziehungen 
am Schädel, Gegenreize im Nacken und diirch auf den Darmcanal ablei-; 
tende Mittel zu begegnen. Bei AortaklappeninsufQcienz, wenn die com- 

Sensatorische Energie des linken Ventrikels yerloren gegangen ist, sind 
ie in aufrechter Körperstellung gerne auftretenden AnfSle von Syncope 
häufig die Folge einer ungenügenden Zufuhr arteriellen Blutes zum Ge- 
hirn; hier ist zur Abwendung der momentanen Gefahr die Darreichung 
excitirender Mittel dringend geboten, sowie das Einströmen des Blutes in 
das Gehirn durch eine horizontale Lage des Körpers zu unterstützen. — 
Venöse Hyperämieen der Unterleibseingeweide sind durch die Anwendung 
sahnischer Abführmittel und natürlicher Mineralwässer, imter Umständen 
durch einige in die Näjj^e des Afters gesetzte Blutegel zu massigen; wo 
die übrigen Erscheinimgen es gestatten, nützen manchmal entsprechende 
Körperbewegungen, sowie der methodische Gebrauch einer Trauben- oder 
Molkencur. Bei chronischen Katarrhen des Magens unterstütze man die 
Thätigkeit desselben durch die Anwendung der bitteren Tonica; die hydrä- 
mische Beschaffenheit des Blutes suche man zu verhindern oder zu ver- 
bessern durch sorgfältige Regulirung der Nahrung, durch Beförderung der 
digestiven Functionen und durch die Darreichung der milderen Eisenprä- 

Sarate. Arterielle Embolieen oder venöse Thrombosen behandle man nach 
en im allgemeinen Theile dieses Werkes festgestellten Grundsätzen. Pleu- 
ritische und peritonitische Reizungen, wie sie so häufig als die J^olgen 
hämorrhagischer Infarcte und Entzündungskeile in Lungen, Milz u. s. w. 
auftreten, behandle man mittelst localer Antiphlogose (Blutegel, kalte 
Umschläge), vermeide aber auch hier, eingedenk des Grundleidens, jeden 
allzu schwächenden Eingriff. 

Gerinnungen im Herzen. 
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§. 302. Die hier abzuhandelnden Zustände finden sich in den Schrif- 
ten der früheren Aerzte unter der Bezeichnung „H^rzpolypen** beschrie- 
ben, eine Benennung, deren sich zuerstSeb. Pissinius bedient zu haben 
scheint, und zu welcher eine gewisse, mitunter bestehende Aehnlichkeit 
der Form mit den polypösen Gewächsen in Nase und Uterus in einiger 
Weise zu berechtigen schien. Auch die Fabeln älterer Autoren von Wür- 
mern und kleinen Schlangen im Herzen, wie sie von Biolan, Spigelius, 
Zacutus Lusitanus, bonetus u. A. erzählt und selbst noch von 
dem nüchternen Senac nicht ganz zurückgewiesen wurden, gehören ohne 
Zweifel hierher. Nach manni^achen Theorieen über die Natur der Herz- 
poljpen, wie sie im Laufe der Zeiten aufgestellt wurden, ist die Medicin 
unserer Tage zu dem Nachweis gelangt, dass es sich hier lediglich um 
Gerinnungen des Blutes innerhalb des Herzens handelt, welche an ver- 
schiedenen Stellen desselben, in yerschiedenen Formen und Altersstufen 
und unter verschiedenen Verhältnissen vorkommen können. Im Allgemei- 
nen unterscheidet man, wie dies schon von Gorvisart geschehen, fri- 
sche, kurz vor oder selbst erst nach dem Tode entstandene, und ältere 
Gerinnungen; die ersteren hat man auch als falsche, die letzteren 
als wahre Polypen bezeichnet. 

§. 303. Die frischen Herzgerinnsel zeigen sich an der Leiche 
als mehr oder minder elastische, manchmal gallert£u*tige Fibrinmassen von 
weisser, grauer oder gelblicher Farbe , oft durchscheinendem Aussehen, 
stark seröser Durchfeuoitung und glatter, glänzender Oberfläche; dieselben 
richten sich im Allgemeinen nach der Form der Herzhöhlen und setzen 
sich nicht selten als cylindrische Stränge weit in die vom Herzen abgehen- 
den Gefässstämme hinein fort, wobei häufig der den arteriellen Ostien 
entsprechende Abschnitt deutliche Abgüsse der Elappentaschen trä^ 
Längs der imteren Fläche dieser Gerinnungen findet sich nicht selten ein 
rother Gruorstreifen in demselben Verhältnisse, wie der Blutkuchen unter 
der Speckhaut des Aderlassblutes sich ausscheidet; oft aber besteht das 
Gerinnsel fast ganz aus Faserstoff und enthält nur wenige strdfige oder 
punctförmige rothe Parthieen. Diese Gerinnungen, wenn sie sich auch 
mit ihren Ausläufern vielfach zwischen die Sehnenfaden und Trabekeln 
hinein fortsetzen, lassen sich doch ohne Mühe von der Oberfläche des £n- 
docards abziehen und entstehen theils erst nach dem Tode, theils schon 
während des Todeskampfes, wenn mit dem allmähligen Nachlass der Trieb- 
kraft des Herzens die Bewegung des Blutes auf ein Minimum herabsinkt; 
man hat sie daher nicht unpassend auch als „Sterbepolyp en^' bezeich- 
net. In klinischer Beziehung haben diese Arten von Gerinnungen keine 
weitere Bedeutung; ihre Beichlichkeit bietet an der Leiche, alleraings mit 
gewisser Vorsicht, Anhaltspuncte theils für die Annahme eines hyperino- 
tischen Zustandes und einer gesteigerten Gerinnungsfähigkeit des Blutes, 
theils für die Beurtheilung der Dauer und Schwere der Agone. Am häu- 
figsten und reichlichsten finden sie sich gewöhnlich im rechten Herzen 
und bei an Affectionen der Bespirationsorgane verstorbenen Individuen. 

§. 304. Die älteren Herzgerinnungen unterscheiden sich von 
den bisher erwähnten Gerinnseln durch sehr wesentliche und bestimmte 
Gharactere. Dieselben bestehen aus mehr brüchigem und trockenem, we- 
niger elastischem Faserstoff von bald fleischröthuchem, bald gelblichem 
oder grauweissem, auf der Schnittfläche und Oberfläche mattem Aussehen. 
Ihre Oberfläche ist nicht selten gerippt, in Folge successiver Auflage- 
rungsschichten, oder sonst in unregelmässiger Weise uneben und hocke- 
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rig. In manchen Fällen ragen dieselben aus dem Herzohr in Gestalt ei- 
nes bimfdrmigen, polypösen Körpers in das Vorhoflumen herein, oder 
gehen von der Stelle des Foramen ovale aus, und können durch neue 
Auflagerungen zu solcher Grösse heranwachsen, dass sie durch das venöse 
Ostium herab in die Höhle des Ventrikels gelangen und zu Stenosen des 
Ostiums Veranlassune geben (Fälle von Burns, Caron, Legendre). 
In anderen Fällen gehen die Gerinnungen von Stellen des Endocards aus,, 
welche zuvor in irgend einer Weise, z. B. durch entzündliche Processe, 
pathologisch verändert waren. Diese verschiedenen Gerinnungen haften 
je nach der Dauer ihres Bestehens mehr oder weniger innig der Innen- 
fläche des Endocards an, so dass sie oft nur schwieng und mit Zertrüm- 
merung des letzteren abgelöst werden können. In ihrem Innern enthalten 
sie häufig eine durch centrale Erweichung zu Stande gekommene, bald 
mehr grauweisse, rahmige, bald durch beigemengtes Blutroth und Pigment 
röthlioie, braunrothe oder weinhefenfarbene Flüssigkeit. Zuweilen können 
in alten polypoiden Gerinnungen selbst Ealkablagerungen eintreten, die 
sich auf aas ganze Grerinnsel oder auf nur einzelne Theile desselben er- 
strecken, und Manches, was sich in der Literatur unter der Rubrik von 
Steinen im Herzen beschrieben findet, gehört offenbar hierher. Häufig 
sitzen ältere Gerinnungen hinter den Fleischbalken, namentlich in der un- 
teren Hälfte der Ventrikel, und ragen von hier in Gestalt verschieden 
grosser, erbsen: bis selbst taubeneigrosser, kugeliger Bildungen von glatter 
berfläche, meist zu mehreren gleichzeitig, in das Herzlumen herein 
gjaennec^s globulöse oder kugelige Vegetationen). Namentlich diese 
erinnselformen zeigen gerne in ihrem Inneren centrale Erweichungen, so 
dass man für dieselben in einer allerdings unpassenden Weise die Bezeich- 
nung „Eitercysten oder fibrinöse Cysten des Herzens'^ gebrauchen konnte. 
Es ist aber hiebei wohl zu erinnern, dass diese pyoide Flüssigkeit keines* 
wegs wirklichen Eiter, sondern eine lediglich aus erweichtem, zerfallendem 
Faserstoff (Detritus) bestehende Masse darstellt, und da^s es sich hier 
lediglich um einen gewöhnlichen Vorgang der Thrombusmetamorphose 
handelt, wie solcher auch an Venenthromben in gleicher Weisen häufig 
geQUg beobachtet wird. — Als eine letzte Form von älteren Gerinnungen 
müssen endlich die sog. platten Gerinnungen erwähnt werden, welche in ' 
Gestalt mehr oder minder ausgebreiteter, pseudomembranöser Lagen die 
Imienfläche des Herzens mitunter bedecken. Derartige Fälle werden schon 
von Burns, Gorvisart u. A. erzählt; letzterer beschreibt z. B. einen 
Fall, wo die rechte Kammer mit einer weissen, dicken, faserigen Haut von 
besonderer Zähigkeit austapezirt war, welche so fest mit der inneren Haut 
zusammenhing, dass sie nur schwer getrennt werden konnte. 

§. 805. lieber die Natur und Entstehung der beschriebenen 
Bildungen machte man sich im Laufe der Zeiten verschiedene Vorstellun- 
gen. Namentlich standen sich, seit man, wie es scheint zuerst durch Be- 
niveni, auf dieselben aufmerksam geworden war, zwei Ansichten einan- 
der gegenüber, von denen die eine die Bildung aller Herzjpolypen aus- 
schli^sBch als die Folge der in der Agone und nach dem Tode stattfin- 
denden Blutstagnation, somit als Leichenerscheinungen, betrachtete, wäh- 
rend die andere die Bildung derselben während des Lebens besonders 
urgirte, und in ihnen die Quelle der mannigfaltigsten Krankheitserschei- 
nungen erblidken zu müssen glaubte. Nachdem man später dahin gekom- 
men war, die wahren imd falschen Pollen zu unterscheiden, liess man 
.ersteren Entstehungsmodus in richtiger Weise ni;r für die letzgenannten 
Formen gelten, suchte dagegen bezüglich der wahren Polypen und platten 
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Gerinnungen längere Zeit hindurch die Meinung festzuhalten, dass diesel^ 
ben in Folge entzündlicher Ausschwitzungen des Endocards gebildet wib- 
den, und Kreysig statoirte hieraus geradezu die Existenz einer Garditis 
polyposa; selbst neuere Beobachter, wie Bouillaud, htidigten noch, 
wenigstens für einen Theil der Fälle, einer solchen Auffassung. Was na- 
menuich die sog. Eitercysten anlangt, so betrachtete man dieselben yor- 
wiegend als entzündliche Froducte (Cruyeilhier), oder wenigstens ik 
durch entzündliche Processe im Inneren Yon Gerinnseln entstandene Bil- 
dungen (Dupuytren, Legroux)*). Derartige Anschauungen Hessen 
sich jedoch nur so lange yertheidiRen, als man die im Inneren von Herz- 
polypen yorkommenden eiterähnlicnen Massen für wirklichen Eiter ludt; 
seitikm man sich aber mit Hilfe des Microscops überzeugte, dass es sidi 
hier lediglich um die Entstehung eines amorphen Detritus handele und 
seitdem man die möglichen Umwandlungen älterer Thromben zum Ge^^en- 
stande eines genaueren Studiums machte, mussten auch obige Theoneen 
fallen, und man erblickt heut zu Tage in den als Herzpoljrpen, Eitercysten 
u. dgl. beschriebenen Bildungen lediglich Blutgerinnungen yon verscÜe- 
denem Alter und in yerschiedenen Stadien ihrer Umwandlungen. 

§. 306. Wenn mr demnach die Entstehungsweise der Herzpo- 
lypen angeben sollen, so lässt sich darauf nur erwiedern, dass es sich 
bei ihrer Bildung um alle jene Momente handelt, welche die spontane 
Coagulation des Blutes innerhalb des Gefasssystems überhaupt zu bewir- 
ken im Stande sind. Hieher gehört yor Allem die Yerlangsamung oder 
Sistirung des Blutlaufs innerhalb der Herzhöhlen, z. B. in der Agone oder 
erst nach dem Tode, oder aber schon fniher im Leben, wie dies bei Ca- 
chexieen und allgemeinen Schwächezuständen 0)der bei localer Schwädie 
der Herzthätigkeit (z. B. Fettherz), oder bei mechanischen Blutstauungen 
vor stenotischen Ostien mitunter der Fall ist**). Mit besonderer Vorliebe 
gelangt das Blut in den Herzohren oder in pathologischen, mit dem Her- 
xen in Verbindung stehenden Säcken zur Gerinnung, z. B. partiellen Herz- 
aneurysmen, oder in den Räunien hinter den Fleischbalken, indem bei ei- 
ner bestehenden Verminderung der Herzenergie die zur Coagulation erfor^ 
derliche Stagnation des Blutes namentlich in diesen Theilen zuerst und 
vorwiegend sich geltend machen wird. In einer letzten Reihe von Fällen 
endlich lagert sich das Fibrin auf vorher erkrankte und rauhe Stellen des 
Endocards ab, am häufigsten bei Eudocarditis, und es wird die Coagula- 
tion in allen den genannten Fällen um so leichter erfolgen, je reicher an 
Fibrin das Blut ist, und je mehr jene Veränderung des Faserstoffs besteht, 
welche von Vogel als „Inopexie" bezeichnet wurde (vgl. dieses Weit, 
1. Bd.). Die Meinung Bamberger' s, dass aus dem Venensystem Fa- 
serstoffpfröpfe ins rechte Herz getiihrt werden und hier sich durch Juxt- 



*) Die gleichfalls ausgesprochene Ansicht, dass die Eitercysten dadurch ent- 
ständen, dass irgendwo im Körper gebildeter Eiter resorbirt, in das Uen* 
fortgeführt werde, hier sich anhänfe und mit einer secundären Membran um- 
gebe, wonach man also die Entstehung dieser Bildungen in eine Beziehung 
zur Pyämie zu bringen suchte, bedarf bei dem heutigen Stande unserer 
Kenntnisse keiner Widerlegung. 

**) Hier dürfte der von Virchow beobachtete Fall zu erwähnen sein, wo sich 
bei einer hochgradigen Stenose des linken venösen Ostiums nahezu der gante 
linke, sehr stturk erweiterte Vorhof durch ein älteres, etwa faustgrosses Ge- 
rinnsel erfEUlt zeigte. (Gesammelte Abhandlungen etc. Frankfurt a. M. 1850. 
. S. 724.) 



v.- . 
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appodtion vergrössem könnten, lässt sich aus der Erfahrung in keiner 
Weise begründen« 

L307. Symptome. Die Pathologen des vorigen Jahrhunderts 
n den Wirkungen der Herzpolypen eine Menge Yon Respirations- 
und Circulationsstömngen zu und betrachteten dieselben als eine höchst 
wichtige Ursache der verschiedenartigsten Brustbeschwerden. Unter den 
Symptomen, welche durch einen vorhandenen Herzpolypen erzeuet wer- 
den sollten, wurden namentlich hervorgehoben ein mehr oder minder an- 
haltendes, durch die geringste Veranlassung herbeigeführtes Herzklopfen 
mit kleinem, unregehnassigem, ungleichem, häufig intermittirendem Pulse; 
lebhaftes Angstgefühl mit Dyspnoe, Orthopnoe und selbst Anfallen von Er- 
stickung, olme dass sich mefiir die Ursache in den Respirationsorganen 
auffinden liesse; Ohnmächten; Gefühle von Spannung, Zusammenschnürung, 
selbst von fixem Schmerz in der Herzgegend; Schwere im Kopfe, Schwin- 
del imd Schlafsucht; Kälte der Extremitäten, cyanotische imd hydro- 
pische Erscheinungen u. s. w. Besonders bei Polypen des linken Herzens 
sollten Anfälle von Syncope häufig sein. Spätere Aerzte glaubten mit 
Hilfe gewisser physieahscher Zeichen, wenn dieselben obigen Symptomen- 
oomplex begleiteten, die Diagnose der Herzpolypen mit grösserer Bestimmt- 
heit {zu ermöglichen, und pan hob einerseits dumpfe, schwache und un- 
deutliche Herztöne, wenn dieselben „so verwirrt seien, dass man sie nicht 
recht mehr analysiren könne" (Laennec), andererseits ein in der Präcorr 
dialgegend hörbares, helles pfeifendes Geräusch (Desclaux, Bouillaud) 
als diagnostisch werthvoUes Zeichen hervor. Es lässt sich aber' leicht 
erkennen, dass diese Erscheinungen in keiner Weise etwas Characteristi- 
sches besitzen, und dass dieselben ebenso auch bei verschiedenen ander- 
weitigen chronischen Heraleiden, z. B. Stenosen eines Ostiums, chroni- 
scher M^ocarditis u. dgl«, vorkommen können. Ausserdem hat Yirchow 
den bestinmitesten Nachweis von der geringen Reizbarkeit des Endocards 
und des Herzens selbst für im Lumen des letzteren vorhandene Fremd- 
luirper geliefert, eine Thatsache, die sich wohl auch auf die Gerinnsel 
tusdehnen lässt und die ims nicht wohl berechtigt, etwa vorhandene Pal- 
pitätionen oder sonstige Anomalieen der Herzaction sofort und immer auf 
Bechnung eines etwa bestehenden Herzpolypen zu bringen. Ebenso ist es 
mnß schon von Kreysig hervorgehobene Thatsache, dass man nicht sel- 
ten ältere Gerinnungen in den Herzhöhlen findet, welche bei Lebzeiten 
kdne besonderen Erscheinungen bewirkten, und man kann selbst behaup- 
tcoi, dass dieselben in der grössten Mehrzahl der Fälle latent bestehen. 
Anders verhält es sich freilich, wenn die Gerinnsel eine solche Lage und 
Grösse haben sollten, dass durch dieselben das Lumen der einen oder an* 
deren Herzhöhle wesentlich beeinträchtigt, eines der Herzostien stenosirt, 
oder das regelmässige Spiel der Wappen behindert würde ; in solchen Fäl- 
len wird al^ann afieraines der Polyp als Cürculationshindemiss wirken, 
jedoch keine anderen Erscheinungen hervorzubringen im Stande sein, als 
sie auch bei den durch Endocarmtis bedingten Stenosen und Lisuffidenzen 
beobachtet werden können. Dazu kommt noch der Umstand, dass sich 
Herzgerinnimgen nicht selten im Vereine mit anderweitigen chronischen 
Herzkrankheiten, wie chronischen Klappenkrankheiten, Myocarditis, Herz- 
aneurysmen, Hypertrophieen und Dilatationen u. s. w. vorfinden, so dass 
es kaum möglich ist, aen Antbeil zu bestimmen, den jede der gleichzeitig 
bestehenden Affectionen an dem Gomplex der vorhanaenen Erscheinungen 
beät^tc Mit Becht behimpteten daher schon Aerzte, wie Gorvisart, 
Testa, Wichmann, Bums u. A., dass, wenn auch allerdings Qerinnun- 

19* 
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ffen im Herzen zu allerlei Herzzufällen Veranlassang geben könnten, man 
aoch ihre Gegenwart aus bestimmten Symptomen zu erkennen nicht im 
Stande sei, eine Ansicht, welcher auch die meisten neueren Pathologen 
huldigen. Ob, wie Gerhardt meint, eine besonders häufig Mitralste- 
nosen begleitenden Thrombose des linken Herzohrs, indem durch die Blut- 
anhäufung im linken Vorhof dasselbe nach Vorne gedrängt und dadurdi 
der Stamm der Pulmonalarterie comprimirt werde, bei der Auscultatipn 
ein systolisches Schwirren in der Arteria pulmonalis zu erzeugen im Stanide 
ist, bedarf noch sehr der Bestätigung. Jedenfalls ist auch ohne eine der- 
artige Thrombose des Herzohrs em unreiner und schwirrender systolischer 
Ton an der Pidmonalarterie gerade bei Mitralstenosen eine zu häufige 
Erscheinung, als dass ilmi ein besonderer diagnostischer Werth für die 
Existenz jener Thrombose beigelegt werden könnte (Vgl. auch §. 79). 
Immerhin aber sind, trotz der UnmögUchkeit einer bestimmten Diärese, 
Yorhandene Herzgerinnungen von grosser pathologischer Bedeutung, mdem 
dieselben, besonders wenn sie in Folge längeren Bestehens brüchiger ge- 
worden sind, durch die Gewidt des Blutstroins und die directen meclumi«- 
schen Einwirkungen des sich contrahirenden Herzens leicht ganz oder 
theilweise abgebrochen werden und zu embolischen Verstopfungen peri- 
pherischer Arterienstämme des grossen wie kleinen Kreislaufs mit deren 
bekannten Gonsequenzen (Hemiplegie, Apoplexie, spontane Gangrän der 
Extremitäten, hämorrhagische Lungeninfarcte u. s. w.) führen können*). 
In dieser Beziehung dünte namentlich ein von van def Byl beobachte- 
ter Fall bemerkenswerth sein, in welchem eine vom linken Herzohr los^ 
gerissene polypöse Gerinnung in das linke venöse Ostium eingekeilt wurde 
und plötzlichen Tod veranlasste **). 

S. 308. Die Prognose der Herzpolypen ist eine sehr schlimme. 
Es scheint nicht möglich, dass einmal gebildete und in Folge höheren 
Alters derber gewordene Coa^lationen sidi wieder auflösen und auf diese 
Weise dem Blutstrom zurückgegeben werden könnten. Das Gefahrvolle 



*) Schon Vesal erinnert daran, dass mit der Erzeugung ^^widernatürlichen 
Flcisches^^ in der linken Herzkammer häufig Brand der äusseren Gliedmassen 
verbunden sei, und dass sich diese Krankheit nur durch Unregelmässigkeit 
des Pulses, aber nicht durch irgend einen Schmerz im Herzen verratho. Vgl 
Testa, über die Krankheiten des Herzens. A. d. Jtalienischen . von Sprengel* 
1. Theil. Halle 1815. S. 20. 
••) Was die in der Literatur sich findenden Beschreibungen eines epidemischen 
Vorkommens von Herzpolypen anlangt, so scheint es sich dabei um massen- 
hafte Sterbepolypen gehandelt zu haben, welche gewisse epidemische Krank- 
heiten, wie Typhus, Bronchitis etc. begleiteten. So will schon J. Huxham 
(Opera phy8ico-I^edica, curante Reichel. Lips. 1784. Tom. HL p. 60) bei meh- 
reren Schiffssoldaten, die in den trockenen und kalten Monaten Februar und 
März des Jahres 1742 von Engbrüstigkeit, kurzem Athem, heftigem, und 
trockenem Husten, Herzklopfen, Angst, Schmerzen in der Präcordialgegend^ 
aussetzendem, zitterndem, unregelmässigem Puls befallen wurden, und von 
denen etwa 20 starben, grosse und massige Gerinnungen im Herzen gefun- 
den haben. Was später Lyoner Aerzte (Peysson, Leriche, PoliniSre) 
als epidemische Herzpolypen beschrieben, scheinen gleichfalls nur Sterbepo- 
lypen gewesen zu sein, welche irgend eine epidemische Krankheit, und zwar, 
80 viel sick aus der sehr mangelhaften Beschreibung erkennen lässt, am 
' wahrscheinlichsten eine Epidemie von Typhus oder maligner Bronchitis, be- 
gleiteten. Die Epidemie soll Ende 1840 und Anfangs 1841 unter der Lyoner 
Garnison gewüthet haben. (Vgl. Schmidt's Jahrbücher. IV. SuppL 1845. 
8. 185). 
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berahi einestheils in einem zunehmenden Wachsthnm durch Auflagerung 
immer neuer Schichten und dadurch sich aUmälig entwickehiden Gircula- 
tionsstörung^i mit ihren weiteren Consequenzen, andemtheils in der Mög- 
lichkeit embolischer Obliteraiionen wichtiger und grosser Gefassstämme, 
wodurch unter Umständen selbst plötzlicher Tod die Folge sein könnte. 
Dasst übrigens aber auch gerade in embolischen Vorgängen die Möglich- 
keit einer Heilung gegeben ist, wenn der in einzelnen Fragmenten sich 
ablösende Polyp in solche Gefasse fahrt, welche minder wichtige Organe 
versorgen und an welchen eine collaterale Ausgleichung möglich ist, kann 
nicht geleugnet werden; nur dürfte bei dem gewiss höchst seltenen Ein- 
treten eines derartigen spontanen Heilungsvorgangs sich das Schlimme der 
Prognose im Allgemeinen nicht ändern; auch bleibt zu berücksichti^n, 
dass die Disposition zur Wiederbildung neuer Goncretionen damit in kemer 
Weise getilgt wäre. Uebrigens tragen auch noch die meist gleichzeitig 
mit den Herzgerinnungen vorhandenen anderweitigen Erkrankungen des 
Herzens selbst oder anderer Organe wesentlich zu einem üblen Ausgange 
mit bei. 

§. 309. Die Therapie der Herzgerinnungen hat dem Mitgetheilten 
zur Folge nur ein beschränktes Feld. Als man früher die Diagnose der- 
selben aus bestimmten Zeichen mit einiger Gewissheit stellen zu können 
wähnte, schlug man die innerliche Anwendung der Kali- und Natronsalze, 
des Spir. sal. Ammoniac, des Sah tartari, der Seife u. s. w. vor, um da- 
durch einerseits die vorhandenen Gerinnungen zu lösen, andererseits die 
Coagulabilität des Blutes zu vermindern, und noch Dupuytren rühmte 
zu ähnlichem Zwecke den äusseren und inneren Gebraucn des essigsauren 
Bleis. Aber selbst wenn die. Diagnose mit Sicherheit zu stellen wäre, 
würde doch, wie wir wohl behaupten können, von derartigen Bestrebun- 
gen in keiner Weise ein Erfolg erwartet werden können, und wir sehen 
uns somit ledigUch auf eine symptomatische Therapie gegen etwaige, durch 
grosse Polypen gesetzte Gircmationsstörungen und ihre Folgen verwiesen, 
wie wir solche auch bei obstruirenden Klappenleiden so häufig anzuwen- 
den genöthigt sind. Prophylactisch wird man die Bildung von Herzge- 
rinnungen durch die richtige medicamentöse und diätetische Behandlung 
der verschiedenen, mit besonderer Schwäche der Herzthätigkeit einherge- 
henden Affectionen, sowie der von schweren Krankheiten reconvalesdren- 
den Individuen zu verhüten im Stande sein. Allerdings aber wird man 
in dem Bestreben, mittelst einer das Gefässsystem erregenden und tonisi- 
renden Behandlung die Vergrösserung etwa bereits vorhandener und die 
Entstehung neuer Polypen zu verhüten, zu leicht Gefahr laufen, eine Ab- # 
lösung derselben und die Entstehung embolischer Gefässverstopfimgen 
wi begünstigen. Den richtigen Mittelweg in der Behandlung zu finden, 
wird hier on schwierig sein imd die volle Aufmerksamkeit und Ueberle- 
gung des denkenden Arztes erfordern. 



IV. 

Die Neurosen des Herzeiijs. 

§. 310. Die Lehre von den Herzneurosen gehört zu den dun- 
kelsten und in Bezug auf ihre Erklärung schwierigsten Gapiteln der Herz- 
paüiologie. Wenn auch die neuere Pl^siologie durch eine Fülle von Ex- 



294 Friedreich, Henkrankhttten« Spedeller ThelL 

perimenten den Einfluss gewisser AbÜieilimgen des NerY^systems auf dii 
Thätigkeit des Herzens in vielen Beziehungen mit hinreichender Bestimmt* 
heit zu demonstriren im Stande war, so oestehen doch noch in andeito 
Puncten widersprechende Angaben und ein Widerstreit der durch das Ex- 
perimrat gewonnenen Besultate, so dass die physiologischen Beziehungen 
des Nerrensystems zur Herzthätigkeit noch keineswegs als in jeder Hin- 
sicht ^enü^end aufgeklärt betrachtet werden können. Noch weniger sind 
wir leider in der Lage, die functionellen Störungen des Herzens, wie sie am 
Krankenbette zur Beobachtung kommen, in ihrer Abhängigkeit yom Ner- 
vensystem in allen Fällen genauer zu verstehen und die loankhaften Er- 
scheinungen mit den gesicherten Thatsachen der Physiologie in jeder Hin- 
sicht in Einklang zu bringen. In Nachstehendem sollen zunächst die 
Hauptergebnisse der physiologischen Forschung bezüglich der Innervation 
des Herzens in übersichtlicher Kürze ihre Darstellung finden. 

§. 811. Es ist heute zu Tage allgemein angenommen, dass jene ner- 
vösen Elemente, von welchen die die Contractionen des Herzens zunächst 
veranlassende Erregung ausgeht, innerhalb der Muskulatur des Herzens 
selbst gelagert sind (Volkmann), und dass diese nervösen Apparate, 
welche zuerst von Bemak direct demonstrirt wurden, Anhäufungen von 
Ganglienzellen darstellen, welche an bestimmten Stellen in die Substanz 
des Herzmuskels eingebettet sind, und welche durch nervöse Fasern mit 
den Muskelbündeln des Herzens in directer Beziehung stehen müssen. 
Durch die Einflüsse dieses im Herzen selbst gelegenen automatisch und 
rhyüimisch thätigen, excitirenden Nervenapparates wird es erklärlich, dass 
das aus dem Thorax ausgeschnittene, also ausser jeder Verbindung mit dem 
übriffen Nervensystem gesetzte blutleere Herz noch eine gewisse Zeit Inn- 
durcSi fortfahrt, sich in rhythmischer Weise zu contrahiren und noch eine 
gewisse Zahl wenn auch nur schwacher Schläge zu vollführen. 

§. 312. Ziemlich übereinstimmend hat fernerhin das phvsiologische 
Experiment in den Nn. vagis jene Gebilde nachgewiesen, deren regd- 

* massige Innervation von wesentlichstem Einflüsse für die normale Thätig- 
keit des Herzens ist. Indessen bestehen bezüglich der Art und Weise, 
in welcher die genannten Nerven das Herz beeinflussen, keineswegs iiber^ 
einstimmende Angaben, ja die experimentellen Besultate sind in dieser 
Beziehung sich geradezu widersprechend. Die meisten Experimente führ- 
ten zu dem Ergebnisse, dass durch die Action der Va^ aie innervirende 
Thätigkeit der vorhin erwähnten gangUösen Elemente m der Weise repi- 

., lirt würde, dass .durch einen gesteigerten Einfluss der Vagi deren Action 
gehemmt werde, während durch einen sinkenden Einfluss der Vagi diesel- 
ben zu gesteigerter Thätigkeit gelangten. Reizung beider Vagi oder auch 
nur eines derselben, wodurch die Action der Herzganglien gebunden wird, 
verlangsamt demnach die Herzthätigkeit oder bringt dieselbe selbst völlig 
zum Stillstande; das Herz hört in der Diastole, im erschlafften, paraly- 
sirten Zustande auf zu schlagen; Durchschneidung der Vagi dagegen be- 
schleunigt die Herzbewegungen', indem dadurch die Action der Herzgang- 
lien frei und möglichst ungebunden vor sich geht. Als die Begründer 
dieser sog. Hemmuncstheorie sind die Gebrüder E. H. Weber und 
Ed. Weber zu bezeicnnen; in neuerer Zeit fand dieselbe in Traube, 
Pflüg er, V. Bezold u. A. weitere und gewichtige Vertheidiger. Als 
jenes Gebiet des centralen Nervensystemsj, dessen En'egung den hemmen- 
den Einfluss auf die Herzbewegungen ausübt, muss die Medulla oblongata 
▼on den hinteren Enden der \ierhügel bis zum Ende des CSalamus scrip- 
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torios bezeichnet werden, und es würden somit die Nn. vagi die Bahnen 
darstellen, auf welchen die Medulla oblon^ata ihren regulirenden Einfluss 
zum Herzen fortleitet. Wird die Leitung m den Vagis durch eine länger 
dauernde electrische Beizung erschöpft, so wird audi die Thätigkeit der 
Herzganglien wieder frei, und das Herz beginnt wieder seine rhythmi- 
schen Contractionen zu vollföhren. Ebenso ist, während das Herz durch 
Electrisirung der Vagi zum diastolischen Stillstand gebracht ist, jede me- 
chanische, auf den Ventrikel angebradite Reizung im Stande, eine geord- 
nete Contraction hervorzurufen. In weldier anatomischen Verbindung je-r 
doch die motorischen Herzäste des Vagus zu den innerhalb des Herz- 
fleisches gelesenen cangliösen Gentralapparaten stehen, in welcher Weise 
der hemmende Einfluss jener auf die Thätigkeit der letzteren übergeht, 
ist völlig unbekannt. Neuerdings sucht Heidenhain die Hemmungswir- 
kung des Vagus von den Fasern abzuleiten, welche vom N. accessorius 
zu dem genannten Nerven treten, so dass demnach eigentlich dem Bei- 
nerven die Bolle eines Begulators der Herzbewegungen zukäme. Die Aus- 
reissung des Accessorius, bevor sich derselbe mit dem Vagus vereinigt, 
habe sofort eine anhaltende Steigerung der Pulsfrequenz zu Folge; auch 
bleibe nach Ausreissung der Accessoni die Hemmungswirkung der Vagi 
aus und Durchschneidung der letzteren bewirke dann eine Herabsetzung 
der Pulsfrequenz. 

In neuerer Zeit hat allerdings die dargestellte Hemmungstheorie ihre 
Gegner in Schiff, Moleschott und Hufschmid gefunden, welche an- 
geben, dass nur durch starke Beizungen des Vagus die Herzbewegungen 
verlangsamt oder selbst völlig zum Stillstande gebracht werden könnten, 
indem durch dieselben der Vagus überreizt und ermüdet, ^ also eelähmt 
werde; schwache Beize auf den Vagus applicirt beschleunigten dagegen 
die Herzschläge. Nach den genannten Autoren ist demnach der Vagus 
kein Hemmungsnerv, sondern ein Bewegun^erv des Herzens, und es ver- 
halte sich derselbe im Alleemeinen wie die übrigen motorischen Nerven, 
nur mit der Eigenthümlichkeit, dass Beize, weläe bei anderen motori- 
schen Nerven in der Begel noch erregend vnrken, an den motorischen 
Herzfasem des Vagus schon einen hohen Grad von Erschöpfung und 
Ermüdung hervorrufen. Es hinge demnach nach der Meinung der ge- 
nannten Forscher von der Stärke des jeweilig auf den Vagus applidrten 
Beizes ab, ob das Herz langsamer oder rascher schlage. In ähnlicher 
Weise erklärte übrigens schon früher Budge die Thatsache des Stillstan- 
des der Herzaction durch Beizung des Vagus dadurch, dass durch den 
Bdz der letztgenannte Nerv erschöpft werde (Erschöpfungstheorie). Auch 
die Heidenhain'sche Ansicht von der Hemmun^wirkung der Nn. ac- 
cessorii wird von Schiff bekämpft, und derselbe findet, dass Zerstörung 
der Beinerven keine Pulsvermehrung erzeuge; es seien demnach dieselben, 
obgleich durch deren Galvanisirung allerdings Herzstillstand hervorge- 
bracht wmlen könne, doch nicht als Hemmungsnerven des Herzens zu 
bezeichnen. 

§. 313. G^enüber diesen sich in den wesentlichsten Punkten wider- 
sprechenden Ergebnissen der experimentellen Physiologie steigern sich nun 
allerdings die Schwierigkeiten, welche sich der fj*klärung der unter patho- 
logischen Verhältnissen zu beobf^tenden Ai^omalieen der Herzbewegunsen 
entj^egenstedlen. Fast möchte es unter diesen Umständen für die Patho- 
loge am räthlichsten erscheinen, nur mit grösster Vorsicht an eine theo- 
retische Erklärung der krankhaften Phänomene heranzutreten, und sich 
einstwedlen mehr auf die objektive, empirische Feststellung der am Kranken- 



296 Fried reich, Henkrankhelten. Spedeller TheiL 

bette ZTL beobachtenden thatsächlicben Verhältnisse zu beschranken. Be- 
rücksichtig man indessen den Umstand, dass bei Weitem die grösste Zahl 
der Expenmentatoren nach zahllosen nnd immer mit dem gleichen Erfolge 
angestellten Versuchen zu dem Schlüsse einer Henmiungswirkung des Va- 

fus gelangten, sowie dass es Goltz und v. Bezold niemals gelingen 
onnte, durch leichte Beizungen des Vagus den Herzschlag zu beschleuni- 
gen, wie dies Schiff und Moleschott gefunden haben wollten, so dürfte 
sich doch die Wa^chale sehr zu Gunsten der Hemmungstheorie neigen 
und es gestattet sein, bis nicht weitere und schlagende Gegenbeweise bei- 
gebracht werden, die Lehre Yon der regulirenden und hemmenden Wirkung 
der Vagi auf die Herzbewegungen mit Vorsicht für die Deutung der krank- 
haften Erscheinungen zu yerwerthen. 

§. 814. Was die Einwirkungen des Halssympathikus auf die 
Herzbewegungen betrifft, so bestehen auch hierüber keineswegs überein- 
stimmende Angaben» Während Heidenhain, Ludwig, Weinmann, 
E. Weber u. A. bei Reizungen des Sympathikus keine Aenderung der 
Herzthätigkeit beobachten konnten, R. Wagner dagegen eine Verlang- 
samung derselben erkannt haben wollte, sprachen sich Bur dach, Budge, 
Beclard, Bernard, Henle und neuerdings v. Bezold mit Entschieden- 
heit dahin aus, dass durch Erregung desselben die Herzschläge zur Be- 
sdileuni^ng gebracht würden. Moleschott undNauwerck geben letz- 
teres gleichmlls zu, jedoch nur für schwache, sowohl elektrische, wie me- 
chanische Reizungen, während starke Reize die Pulsfrequenz verlangsamen, 
ja selbst das Herz zum vorübergehenden Stillstand bringen könnten. Je- 
denfalls scheint nach dem Resultate der neueren Expenmente dem Hals- 
sympathikus ein Einfluss auf die Herzaktion nicht mehr abgesprochen 
werden zu können, und wir müssen annehmen, dass im Halsstamme des 
Sympathikus Nervenfasern dem Herzen zugeführt werden, welche, wenn 
sie m Reizung versetzt werden, die Thätigkeit desselben steigern. Es 
würde also, wenn wir uns der Hemmungstheorie des Vagus anschliessen, 
der Sympathikus das Gegentheil vom Vagus leisten, und beide Nerven wür- 
den als direkte Antagonisten mit Bezugnahme auf die Herzthätigkeit zu 
betrachten sein. Man häjte sich die Sache so vorzustellen, dass vom Ge- 
hirne aus zum Herzen fortwährend zweierlei, einander geradezu entgegen- 
gesetzte Nerveneinflüsse laufen, ein hemmender, regulirender (Vagus) und 
ein die Thätigkeit des Organs fordernder (SympathicusJ; beide Nerven- 
fasergattungen befinden sich bei normalen Verhältnissen im Zustande eines 
gewissen mittleren Grades tonischer Erregung, dessen Fortfall beim Vagus 
sich durch Beschleunigung der Herzcontraktionen und gleichzeitige Stei- 
gerung des Blutdrucks, beim Svmpathicus durch Verlangsamung der 
Herzschläge und Sinken des Blutdrucks manifestirt. 

§. 315. Aber nicht allein durch die Bahnen des Halssympathicos 
werden motorische Erregungen dem Herzen zugeführt, sondern es haben 
die neueren Untersuchungen v. Bezold's auch noch zu der Erkenntniss 
der Existenz eines weiteren excitirenden Herznervensystems geführt, wel- 
ches im Gehirn und Rückenmark gelegen ist, und durch welches dem Her- 
zen ausser den vorhin angegebenen Innervationseinrichtungen noch eine 
weitere und zwar bedeutende Summe motorischer Kraft zufliesst. Der 
genannte Forscher constatirte, dass Reizungen des Rückenmarks, imd zwar 
ebenso des Cervikal-, wie Dorsal-, wie Lumbaltheiles, von einer Steigerung 
der Herzthätigkeit begleitet sind, woraus hervorgeht, dass im Rückenmark, 
nnd zwar in der ganzen Länge dessedben, excitirende Herzfasem gelegen 
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sein müssen. Weitere Versuche zeigten, dass diese motorischen Herzfasem 
vom yerlängertenMark ausgehen und durch den Cervikaltheil des Bücken- 
marks herab in den Brust- und Lendentheil desselben verlaufen, wo sie 
an vielen Funkten, und zwar mit den Bückenmarksnerven, das Bücken- 
mark verlassen, um mit dem Gränzstrang des Brust- und Lendensympa- 
thikus sich zu vereinigen. Innerhalb der Bahn des Gränzstrangs des Sym- 
Eathikus verlaufen dann diese Fasern von Unten nach Oben zu den obem 
mstganglien, um als „untere Herznerven" zum Herzen zu treten. Die 
obersten dieser motorischen Herznervenfasem verlassen das Bückenmark 
in der Gegend des letzten Hals- oder ersten Brustwirbels, die untersten 
im unteren Lendenabschnitte des Marks. Es erklärt sich hieraus, dass 
auch Beizung des Gränzstrangs des Sympathicus Steigerung der Pulsfre- 
quenz und des Blutdrudcs erzeugt. Alle diese im Bückenmark und Sym- 
pathicus gelegenen Nervenfasern sind jedoch keineswegs als selbststän(uge, 
automatische Erregungsheerde für die Herzthätigkeit aufzufassen, sondern 
sie stellen nur einfache^ Leitunesbahnen dar, auf denen ein motorischer 
Beiz, der von einem oberhalb des Bückenmarks gelegenen Gentralorgane 
fortwährend ausgeht, zum Herzen geführt wird. Ein solches automatisches 
Centrum für die Herzbewegungen ist aber in der Medulla oblongata ge- 
legen, und es ist in letzterer die Quelle, der Auegangspunkt einer fort- 
dauernden, tonischen Erregung jener excitirenden Fasern zu suchen, welche 
in den Bahnen des Bückenmarks und Sympathikus zum Herzen verlaufen. 
Dieses im verlängerten Marke gelegene automatische Gentiimi für die 
Herzbewegungen Kann aber seinerseits wieder beeinflusst werden vom Sen- 
sorium und von den Erregungszuständen des grossen Gehirnes, und es 
können von letzterem aus der Medulla oblongata Impulse ertheilt werden, 
welche durch Vermittlung jener Bahnen die Herzaktion beeinflussen und 
beschleunigen. 

§• 316. Nach dem Bisherigen hätte man sich die Innervation des 
Herzens etwa in folgender Weise vorzustellen. Im Herzen selbst liegt 
zunächst ein automatisch, rhythmisch thätiges motorisches Nervensystem 
(Herzganglien), unterdessen alleinigem Einfluss das Herz eine gewisse Zahl 
freilich ziemlich schwacher Schläge zu vollführen im Stande ist. Die Funk- 
tion der in den Bahnen des Halssympathicus und des unteren Sympathicus 
verlaufenden, sog. excitirenden Herznervenfasem besteht darin, diass ihre 
von dem in der Medulla oblongata gelegenen automatischen Centrum ihnen 
mitgetheilte Erregimg die Ganglien des Herzens in eine grössere Erregung 
versetzt und denselben immer neue Beize zuführt, welche sich zu dem im 
Herzen selbi^t fortwährend entstehenden Beize summiren. Durch eine dritte 
Gruppe von innerhalb der Nn. Vagi gelegenen Fasern (Hemmungsfasem, 
regulatorische Herznervenfasem.) vergrössern sich die im Herzen normal 
wirkenden Widerstände, und ihre starke Erregung kann diese Widerstände 
dergestalt steigern, dass dieselben auch von der vereinten Thätigkeit des 
excitirenden und des im Herzen selbst gelegenen, ganglionären Nerven- 
systems nicht überwunden werden können (v. Bezold^. Die Innervation 
des Herzens gestaltet sich nach dem Angeführten somit als eine äusserst 
complidrte und kunstvolle Einrichtung, wie solche in keinem anderen Or- 
gane des Körpers sich wiederfindet, und es erklärt sich zugleich aus dieser 
grösseren Zam von in Wirksamkeit tretenden Momenten, warum die regel- 
mässige Herzaktion und der normale Bhythmus des Herzschlags durch die 
verschiedensten Störungen des Nervensystems, durch die manigfaltigsten 
Zustände der centralen Nervenheerde u. s. w. direct alterirt, oder in einer 
indärecten, reflectorischen Weise, etwa durch Vermittlung von Erkrankungen 
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und pathologischen Reizungszuständen anderer Organe n. dgl., nur allza- 
leicht gestört werden kann, und warum wir Anomalieen der Herzaktion 
denmacn als Folgezuständen und Begleiterscheinungen yon sehr verschie- 
denartigen Erkrankungen begegnen. Namentlich dikfte es keinem Zweifel 
unterliegen, dass dxmb. Erlo'ankungen yon innerhalb der Bauchhöhle ge- 
legenen Organen und dadurch gesetzten Beizungen sympathischer Bauch- 
nerren durdi Vermittelung jener im Bückenmark und Gränzstrang verlau- 
fenden exdtorischen Herznervenfasem auf dem Wege des Beflexes dem 
Herzen gesteigerte Erregungen zugeführt werden können, und viele am 
Krankenbette zu beobachtende Thatsachen sprechen für die Bichtigkeit 
einer derartigen Deutung. 

§. 317. Schliesslich soll hier noch einiger anderer Verhältnisse Er* 
w&hnung geschehen, welche nach den Ergebnissen der experimenteUen 
Forschungen nicht ohne Einfluss sind auf ode Herzbewegungen, und zwar 
teilweise vielleicht in einer vom Nervensystem mehr unabhängigen Weise, 
vielleicht durch eine mehr oder minder directe Einwirkung auf die Mus- 
culatur des Organes selbst. Indessen bestehen auch hier in mancherlei 
Hinsidit sich sehr widerstreitende Angaben. Als sicher scheint aus allen 
Eiperimenten so viel he^orzugehen, dass die Beschaffenheit des Blutes 
selbst und seine Zusammensetzung von wesentlichem Einflüsse auf die Herz- 
bewegungen sind, so dass somit dem Blute schon unter normalen Zustän- 
den nicht bloss ernährende, sondern auch reizende Einwirkungen aufs Herz 
zukommen. Bald stellte man sich die Sache so vor, dass wesentlich das 
innerhalb der Herzhöhlen befindliche Blut durch eine tonische Erregung 
der zunächst imter dem Endocard gelegenen Herzganglien die Bewegungen 
des Organes beeinflusse, bald glaubte man mehr dem innerhalb der Kranz- 
gefasse des Herzens strömenden Blute eine derartige Einwirkung zuschrei- 
ben zu müssen. Besonders stellte man dabei den Gasgehalt des Blutes als 
das die Herzbewegun^en belebende Princip in den Vordergrund; aber 
während Bichat, Virchow, Goltz, Thiry u. A. den Sauerstoffgdialt 
des Blutes als jenes Moment bezeichneten, welches erregend auf die Herz- 
bewegungei:^ wirke, so dass bei sauerstoffarmem Blute innerhalb der Herz- 
höhlen und bei Mangel von immer neu hinzuströmendem, sauerstoffireichem 
Blute in den Kranzarterien einNachlass der Herzaktion, selbst eineHerz- 

Earalyse (Asphyxie) die Folge sein könne, kamen dagegen Traube, Schiff^ 
landois u. A. zu dem Schlüsse, dass vielmehr die Kohlensäure des Blu- 
tes als ein Beiz für das motorische Herznervensystem zu betrachten sei, 
und dass Zunahme der Kohlensäure im Blute den nerzschlag beschleunige. 
Indessen gibt doch letztgenannter Forscher zu, dass Kohlensäure später 
durch Erschöpfung parahrsirend wirk^i köime. Schiff und Landois 
gehen selbst so weit, die Zunalmie der Herzschläge "nach Vagusdurchschnei- 
dung in der Weise zu deuten, dass in Folge der durch aiese Op^ation 
erzeugten Athembehinderung die Pausen zwischen den Athemzügen län^r 
wurden, und dass die dadurch erzeugte Anhäufung von Kohlensäure im 
Blute der Grund der grösseren Frequenz der Herzaktion sei. Landois 
hat ausserdem durch seine Versuche über dicecte Herzreizung gefunden, 
dass die verschiedensten Substanzen (Kochsalz, Säuren, Alkalien, Galle u. 
s. w.^, wenn dieselben auf die Lmenfläche des Herzens einwirken, St&nin- 
gen m der Herzaktion herbeizuführen im Stande sind, und zwar so, dass 
schwache derartige Beize die Herzaktion beschleunigen, starke dagegen ver- 
mindern imd lähmen. 

Aber nicht allein Störungen in der Zusammensetzung, sondern audi 
Anomalieen in der Menge des innerhalb der Herzhöhlen vorhandenen Btafa» 
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Mhemen gewisse Einflflsse auf die Herzbewegmigeti Snssem zn komien, 
Flint fand, dass eine aUznstarke Ausdebnnnff des Herzens doich Blut, 
yidleicht durch Druck auf die Herzcanglien, länmend auf die Bewq^ungen 
de»elben einwirke, älinlich wie auch andere quergestareifte Muskehi dural 
Zerrung und Dehnung eine Zeit lan^ par^ytisch gemacht werden konnm. 
Ibnche Fälle plötzbchen, asphyctischen Todes bei Herzdilatationen in 
Folge mechaniscli^r Circulationsstörungen könnten yielleicht hierin ihre 
Erkiärung finden. Ooltz dagegen, welcher ebenfalls denEinfluss starker 
Bhitüberfullui^en der Herzhöhlen auf die Sistirung der Herzthätigkeit an« 
erkennt, ist der Meinung, dass der gesteigerte Druck des Blutes auf die 
Innenfläche des Herzens aus mechanischer Keiz auf die Her^anglien wirke, 
und indem die letzteren nun auf Einmal und gleichmässig in Anspruch 
genommen wiirdai, trete tetanische Contraction der Ventrikel und damit 
plötzlicher Tod durch Herzstillstand ein. — Aber auch dne zu cerin^ 
Blutmenge innerhalb der Herzhöhlen, indem dadurdi der belebende Bäz 
des Blutes auf die Her2»anglien sich vermindert, schdnt Yerlangsamang 
der Herzschläge, selbst Herzparalyse erzeugen zu können, und Goltz sndit 
seinen interessanten „KlopfVersuch" aus diesem Grunde zu erklären. Klopft 
man nämlich einem Frosche wiederholt mit nur massigen Schlägen auf 
den Bauch, so lässt sich das Herz im Zustande der Erschlaffung zum Still- 
stande bringen. Durch diesen mechanisdben Reiz werde, wie der genannte 
Forscher behauptet, eine Hyperämie und Ueberfiillung der Unterleibsge- 
fässe, besonders der Venen, erzeugt, dadurch dem Herzen eine grössere 
Quantität Blutes entzogen, und diese geringere Fällung der Herzhöhlen mit 
Blut sei die Ursache des Herzstillstandes. Alle diese Angaben werden 
indessen nur mit grosser Vorsicht fOr die Deutung pathologischer Herz- 
erscheinungen am Eranlrcnbette verwerthet werden dürfen, und ich möchte 
u. A. hervorheben, di^s jenes HerzUopfen, wie es so häufig unmittelbar 
nach starken Blutverlusten beobachtet wird, jene Ansicht nidht zu stützen 
geeignet ist, nach welcher eine Verminderung der Blutmenge im Herzen 
neoimend auf die Herzbewegungen zu imkßa im Stande ist* 

S. 818. Endlich darf nicht unerwähnt gelassen werden, dass auch 
Verschiedenheiten des den Herzcontractionen gesetzten Widerstandes auf 
die Frequenz der H0*zbew^;ungen innerhalb gewisser Grenzen zu influi- 
ren im Stande sind. Wie sich überhaupt ein Buiskel um so schneller und 
leichter zusammenzieht , je weniger Widerstand derselbe zu überwinden 
hat, so ist dies auch beim Herzen der Fall, und es steht demnach, wie 
dies Marev neuerlichst wieder constatirte, die Frequenz der Herzsdiläge 
im umgekehrten Verhältniss zur arteriellen Spannung. Gomprimirt man 
z. B. die Femoralarterien, so werden die HerzM^läge verlangsamt; ande- 
rerseits nimmt die Zahl der Herzcontractionen bei Blutverlusten zu, wie 
dies schon Haies bei seinen Blut^nckversuchen beobachtete. In den 
durch die Einwirkungen der Kälte auf die Oberfläche des Körpers erzeug« 
ten Contractionen , durch die Einwirkungen der Wärme dagegen erzeug- 
ten Erweiterungen und BeUizationen der peripherischen Gemsse, wodurch 
für das Herz die Widerstände bald steigen, bald sidi vermindern, ist 
offenbar auch der Grund gelegen, wesshalb die mittlere Zahl der Herz- 
contractionen im Sommer größer ist, als im Winter. 

§. 819. Die Sensibilität des Herzens wird durch Fasern ver* 
mittelt, welche theils dem Vagus, theils dem Sympathicms angehören. Es 
kann aber als constatirt angenommen werden , dass das Herz einen nur 
geringen Grad von Sensibilität besitzt; entzündliche Affectionen oder son* 
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stige Degenerationen des Herzfleisohes und Endooards sind nur selten 
von nennenswerthen Sdhmerzempfindungen begleitet, und man ist, wie 
dies vielfältige Versuche an Thieren lel^n, im Stande, mit langen, von 
den Halsvenen aus in die Herzhöhlen herabgeföhrten Sonden die innere 
Hersfläche mechanisch zia irritiren, ohne dass die Thiere Schmerzensäus- 
serungen von sich geben, ja selbst ohne dass dadurch irgend eine auffäl- 
lige Aenderung in den rhythmischen Herzbewe^ungen hervorgebracht 
werden könnte (Virchow\ Nur dasPericard besitzt, wie auch die übri- 
gen serösen Häute, einen nöheren Grad von Sensibilität, wie dies wenig- 
stens die der acuten Pericarditis oft zukonmienden, heftigen Schmerzen 
andeuten. Indessen sehen wir doch auch unter gewissen pathologischen 
Verhältnissen die Empfindungsnerven des Herzens sdbst in einen Zustand 
srösserer Erregbarkeit und gesteigerter Sensibilität geratiien , so dass in 
aer That neuralgische Zustände beobachtet werden können, welche aber 
bei der besonderen Natur und Eigenthümlichkeit der dabei auftretenden 
schmerzhaften Sensationen mit grösster Wahrscheinlichkeit in das System 
der sympathischen Verzweigungen verlegt w^en müssen. 

§. 320. Wir betrachten in Folgendem die motorischen und sensib- 
len Neurosen des Herzens. Zu ersteren rechnen wir das Herzklopfen und 
die Herzparalyse, zu letzteren die Hyperästhesie des sympathischen Herz- 
geflechtes oder die Ansina pectoris. Für die Annahme einer Anästhesie 
oder verminderter sensiblen Energie des Herzens besitzen wir keine pa- 
thologischen Thatsachen. 

Das Herzklopfen. 
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§. 321. Man versteht unter Herzklopfen (Palpitatio cordis; Cardio- 
palmos; Gardio^ns; Hvperkinesis cordis nach Romberg) eine gesteigerte 
Thätigkeitdes Herzens inForm rascherer und meist aach intensiverer Contrac- 
tionen, wenn dieselbe ihre Ursache in einer anomalen Inneryation besitzt. 
Wir schliessen demnach bei der Betrachtung des Herzklopfens alle jene 
Fälle ans, in denen oi^anische Veränderungen des Herzois und seiner 
Klappen oder fieberhafte Zustände zu Grunde liegen. Bei der wohl nicht 
memr zu bezweifelnden hemmenden Wirkung der motorisch«DL Herzäste 
des Vagus könnte eine gesteigerte Thätiekeit des Herzens einestheils 
durdi eine yermehrte Innenration und krankhafte Err^ung der innerhalb 
der Herzsubstanz gelegenen Ganglienzellen bei normaler Action des Va- 
gus zu Stande kommen, etwa durch eine vom Gehirn oder vom verlän- 
gerten Harke auf den Bahnen des Sympathicus und der im Rückenmark 
Terlaufenden ezdtirenden Herznervenfasem (§. 315) zum Herzen geleitete 
und Mif die Herzganglien übertra|;ene, kranknafte Erregung, andemtheils 
aber auch durdi einen Nachlass m dar Innerrmlioii d^ Vagi bei i^teiclir 
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bleibender Thätigkeit der Herzganfflien und der excitomotorischen Herzner- 
ven bedingt sein. Im ersteren Falle würde das Herzklopfen als eine spa- 
stische, im letzteren als eine paralytische Erscheinung aufzufassen sein« 
So sehen wir denn in der That, dass das Herzklopfen unter den verschie- 
denartigsten, einander selbst entgegengesetzten JBedingungen in gleidier 
Weise beobachtet wird, wobei wir uns jedoch die Lücken nicht verhehlen 
dürfen, welche am Krankenbette für die Erklärung eines scheinbar so 
einfachen Phänomenes uns entgegentreten. 

§. 322. Aetiologie. Das Herzklopfen wird beobachtet: 
1) Bei allgemeiner Plethora und sehr robusten, vollsäftigen Indivi- 
duen, bei denen die Vorgänge des Stoffwechsels und der Innervation in 
besonders energischer Weise von Statten gehen. Man würde sich hier 
die Sache so vorzustellen haben, dass eine gesteigerte Innervation des 
excitomotorischen Herznervensystems eine nicht in gleichem Grade gestei- 
gerte Innervation der Hemmungsnerven überwindet. Vielleicht könnte 
auch in periodisch eintretenden activen Wallungen gegen die Kranzarte» 
rien und einem dadurch zeitweise gesteigerten Zuströmen arteriellen Blu- 
tes gegen den Herzmuskel und dessen gangiiösen Apparate der, Grund 
cUeser Form des Herzklopfens zu einem wesentlichen Theile gelegen sein. 

2) Bei Unterdrückung physiologischer, sowie pathologischer, aber 
habituell gewordener Ausscheidungen, z. B. der Menses, hämorrhoidider 
Blutflüsse u. s. w., besonders häiäg bei Weibern im Uebergang zu den 
klimacterischen Jahren. Vielleicht handelt es sich hier um collaterale 
Fluxionen gegen die Gentralorgane des Nervensystems, resp. das im ver- 
längerten Mark gelegene automatische Gentrum für die Herzbewegungen, 
und durch Vermittelung desselben auf den Bahnen der excitirenden Herz- 
nerven dem Herzen zugeleitete gesteigerte Erregungen, vielleicht auch um 
collaterale Wallungen eegen die Kranzarterien des Herzens selbst. 

3) In Folge psychischer Affecte, und zwar besonders solcher mit 
dem Gharacter der Exaltation (Freude, Zorn, Erwartung, Wollust), in 
geringerem Grade auch jener mit dem Gharacter der Depression (Furcht, 
schrecken, Angst, Heimweh). Bei Ersteren handelt es sich wohl um 
Erregungszustände, welche vom grossen Gehirne den in der Medulla ob- 
longata gelegenen motorischen Herzcentren mitgetheilt, und von da durch 
die motorisfcben Herznervenfasem zum Herzen geleitet werden. Freilich 
müsste man sich dabei vorstellen, dass jene Erregung des Grosshims 
sich nicht oder nicht in demselben Grade auch auf das regulatorische 
und hemmende Centrum im verlängerten Marke forterstreckt, indem sonst 
die gleich starke Erregung der Vagi jene der excitomotorischen Nervenfa- 
sern wohl compensiren müsste. Erinnern wir uns femer der Thatsache, 
dass Affecte mit dem Gharacter der E^ltation eine vorübergehende anta- 
gonistische Lähmung der vasomotorischen Nervenfasern und damit eine 
Erweiterung der Gefässe im Gefolge haben, so liesse sich wohl auch an 
eine ähnliche Wallung des Blutes gegen die Kranzarterien des Herzens 
denken, wie wir eine solche z. B. gegen die Haut der Wangen imd des 
Gesichtes ;bei jenen Affecten erfolgen sehen. Vielleicht wirken beide 
Momente zusammen *). Auf welche Weise dagegen die Gefühle bangen 



*) An dieaer Stelle dürfte wohl auch des Einflusses der Intention zu gedenken 
sein, z. B. des Herzklopfens bei Studirenden, die sich eben mit dem Studium 
der Herzkrankheiten beschäftigen; ferner des Beispieles von Peter Frank, 
der, als er sich eindringlich mit Ausarbeiten der Herzkrankheiten beüEisste, 
in so heftige Palpitationen ndt intennittirendem Pulse Terfiel, dass er an «inem 
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Hensklopfens bei manchen Affecten mit depressivem Charaeter zn Stande 
kommen, möchte schwieriger zu deuten sein. Berücksichtigt man indes- 
sen den bei derartigen Mfecten eintretenden Nachlass der gesammten 
InnervationsTor^änge, so könnte man annehmen, dass auch innerhalb der 
hemmenden, wie exdtirenden Innervation des Herzens eine entspre- 
chende Verminderung erfolge, wobei jedoch der Nachlass der Vagi jenen 
der excitomotorischen Innervation überwiegen müsste. 

4) In Folge organischer oder auch nur functioneller Erkrankungen 
des Gehirns und Rückenmarkes, z. B. bei Erweichungen, Neoplasmen, 
Hyperämieen des Gehirns und Rückenmarkes, bei Hypochondrie, Hysterie 
u. B. w. In ähnlicher Weise , wie die verschiedenen Affecte , so können 
auch pathologische Reizungszustände des grossen Gehirns bei organischen 
oder l'unctionellen Erkrankungen desselben dem Herzen gesteigerte Erre- 
gungen zuführen. Auch könnten centrale oder intracramelle, an der Ge- 
hirnbasis bestehende Veränderungen , etwa der Druck einer Geschwulst 
u. dffl. , Lähmungen der Vagusinnervation bedingen. Bei Rückenmarks- 
krankheiten würde die Annahme einer durecten Reizung der durch die 
Medulla spinalis hindurchlaufenden excitomotorischen Fasern das vorhan- 
dene Herzklopfen leicht zu erklären im Stande sein. 

5) In Folge von Erkrankungen längs des Verlaufes der Nerven- 
stämme am Halse. So beobachtete man in einzelnen Fällen Herznalpi- 
tationen bei Geschwülsten am Halse, indem dieselben d&rch Druck oie 
Leitung innerhalb der Vagusbahn hemmten. Vielleicht auch, indem sie 
reizend auf den Halssympathicus wirkten? 

6) In Fcdge der verschiedensten Schwächezustände des gesammten 
Organismus, namentlich wenn in Begleitung derselben jener krankhafte 
Zustand des Nervensystems, den man als „reizbare Schwäche" bezeichnet 
hat, sich ausgesprochen findet; so bei Chlorose, Anämie, in der Recon- 
valescenz von schweren Krankheiten, bei durch schlechte Nahrung, Säfte- 
verluste, ausschweifende Lebensweise, anhaltende und übermässige körper- 
liche und geistige Anstrengungen erschöpften und herabgekommenen Indi- 
viduen, besonders weiblichen Geschlechtes. Hierher dünten auch die bei 
übermässigem und habituellem Genüsse starken Kaffees und Thees so oft 
sich einstellenden Anfalle von Herzklopfen zu rechnen sein, insofeme 
durch die Einwirkungen dieser Agentien das Nervensystem, und zwar be- 
sonders das excitomotorische Herznervensystem, in einen Znstand leichte- 
rer Erregbarkeit versetzt werden zu können scheint. Bei den an den 
hier aufgezählten Krankheitszuständen leidenden Individuen sieht man 
die Anfälle des Herzklopfens bald spontan und während vollkommenster 
geistiger und körperlicher Ruhe, bald und vorzugsweise aber schon nach 
geringfügigen erregenden Veranlassungen, z. B. leichten Körperbewegun- 
gen, unbedeutenden Affecten u. dergl. erfolgen, und Ursachen, wdche 
unter normalen Verhältnissen in keinerlei Weise modificirend auf die 
Qerzaction zu wirken vermögen , erzeugen hier die auffalligsten Wirkun- 
gen auf die innerhalb, wie ausserhalb des Herzens gelegenen excitomoto- 
rischen, im Zustande einer leiditeren Erregbarkeit befindlichen Gentral- 
apparate. 

7) Endlich in Folge verschiedenartiger Erkrankungen und patholo- 

S 'scher Reizungen, namentlich von innerhalb der Bauchhöhle gelegenen 
pganen, z. B. bei Wurmreiz, Gallensteinen *), bei Affectionen des Ute- 

Aneurysma zu leiden überzeugt war. Erst nach Beendi^ng seiner Arbeit 
und durch die Zerstreuungen einer Reise verschwanden die ZuföUe wieder. 
*) So beobachtete ich vor einigen Jahxea längere Zeit hindurch in meiner Klinik 
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rus, der Ovarien u. s. w. Ohne Zweifel handelt es sich hier um reflecto- 
rische Erregungen der innerhalb der Sympathicusbahnen Terlaufenden 
excitomotorischen Herznervenfasem. Ebenso hcheinen die von Bemak 
beschriebenen Fälle von heftigem Herzklopfen bei Zahnaffectionen durch 
Erregung des Sympathicus erklärt werden zu können. 

§. 323. Die Symptome bestehen in einer paroxysmenweise auf- 
tretenden Steigerung und Beschleunigung der Herzthätigkeit, welche bald 
nur subjeetivvon dem Eraiücen, bald auch objectiv mittels der aufgeleg- 
ten Hand durch einen verstärkten, manchmal die Brustwand hebenden 
und erschütternden Ghoc wahrnehmbar ist. Die Paro:qrsmen, wdche mit- 
imter ohne alle äussere oder innere Veranlassung, meist aber allerdings 
nach gewissen Gelegenheitsursachen (stärkeren Körperbewegungen, psy- 
chischen Affecten, dem Genuss erregender Getränke, Diätfehlern und Ta- 
felexcessen, Stuhlverstopfung u. s. w.) auftreten, sind von verschieden lan- 
ger Dauer, manchmal mehrere Stunden, selbst Tage anhaltend, manchmal 
sehr vorübergehend und nur für einige Minuten bestehend; ebenso varia- 
bel sind die freien Intervalle. Oft wird dem Kranken das Klopfen be- 
sonders beim Liegen auf d^r linken Seite lästig, und es kla^t derselbe 
zugleich über das Gefühl eines qualvollen Hämmerns im Kopfe und in 
den Ohren; das Gesicht wird heiss und geröthet, die Körpertemperatur 
oft vorübergehend gesteigert Mitunter zeigt sich während der Anfalle 
auch der lUbythmus der Herzschläge gestört; dieselben sind alsdann aus- 
setzend und unregelmässig, selbst so sehr, dass sich Bouillaud des 
Vergleichs einer „folie veritable'^ bedienen konnte. Je nach der Intensi- 
tät des Anfalles besteht oftmals mehr oder minder bedeutende Dyspnoe 
mit Nöthigung zu tiefen und seufzenden Inspirationen, mit Gefühlen von 
Angst und Beklemmung, mit Funkensehen und Flimmern vor den Augen 
und Ohrensausen ; Kopfschmerz und Schwindel , Zittern und Beben des 
Körpers begleiten oftmals den lästigen Paroxvsmus. Die Percussion zeigt 
keine Veränderung. Die Auscultation ]bietet laute, starke, meist aber da- 
bei dumpfe Töne; in den höheren Graden des Anfalls ist der erste Ven- 
trikelton oft eigenthümlich klirrend (Cliquetis metallique, §.66). Der 
Arterienpuls ist voll, kräftig und schwer» zu unterdrücken. 

Mitunter aber äussert sich der Anfall weniger durch eine objectiv 
nachweisbare Verstärkung der Intensität der Herzschläge, als vielmehr* 
durch die subjective Sensation rascher, zitternder, flatternder und dabei 
oftmals uuregelmässiger Herzbewegungen, verbunden mit dem Gefühle, 
als wolle das Herz herabsinken, als würde es abreissen, als ob es nur an 
einem Faden hinge u. s. w. Hier scheinen die HerzcontractioneU) wenn 
auch rascher, so doch unvollständig zu erfolgen; in den heftigeren Gra- 
den verbindet sich damit das Gefühl unnennbarer Angst, als od der Tod 
herannahe ; die entstellten Gesichtszüge sind der Ausdruck des inneren Lei- 
dens, der qualvollen Unruhe und ^räcordialen Beklemmung. Das Gesidit 
wird kühl und blass, oft etwas livid; kühler Schweiss tritt auf die Stirne, 
die Extremitäten beben und zittern, der Kranke fühlt Neigung zu Ohn- 
mächten. Nach Beendigung des Anfalles bleibt für kürzere oder längere 
Zeit unnennbarer Trübsinn, sowie das Gefühl grösster Mattigkeit und Ab- 
geschlagenheit zurück. Der Puls ist in solchen Fällen oft ungleichmäsaig 



ein Mädchen, welches mit bedentendem Hydrops vesicae felleae post ictenun 
behaftet war und welches häufig von den heftigsten AnfiUlen von Herzpalpi- 
tationea belästigt wurde. 
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und intermittirend, klein und leicht zu unterdrücken. Die stete Angst 
und Besor^ss vor der Wiederkehr eines neuen Anfalles quält den Kran- 
ken auch in den Intervallen und trübt die Genüsse des Lebens. Die hier 
beschriebenen, den Anfall begleitenden Sensationen erinnern sehr an jene 
Beieefühle, wie sie die Neuralgieen im Bereiche der sympathischen Nerven, 
z. B. die Angina pectoris, so gewöhnlich begleiten, und es möchten die- 
selben wohl als mitgetheilte Erregungen gewisser, dem Plexus cardiacus 
angehöriger, sensibler Herznervenfasem aufgefasst werden können. 

S. 324. Gegen die Verwechselung der rein nervösen Formen des 
Herzklopfens mit den durch organische Herzkrankheiten bedingten schützt 
eine sorgfältige objective Untersuchung, wobei allerdings oft erst nach 
wiederholten und namentlich in den Intervallen bei ruhiger Herzthätig- 
keit vorgenommenen Explorationen ein bestimmter Aussj^ruch möglich 
sein wird. Die Individualität des Kranken, die Berücksichtigung der be- 
gleitenden Erscheinungen, das Vorhandensein vollkommen freier Inter- 
valle, das Bestehen oder Fehlen anderweitiger Symptome, welche auf die 
Existenz eines organischen Herzfehlers deuten könnten, werden, meist ohne 
Schwierigkeit die spedelle Natur und Ursache des Leidens richtig er- 
gründen lassen und den richtigen Fingerzeig geben zur erfolgreichen Be- 
kämpfung des Uebels. — Die Prognose des nervösen Herzklopfens 
ist meist in so ferne eine günstige, als selbst während heftiger und be- 
ängstigender Anfalle das Leben der Kranken nur selten ernsuich bedroht 
ist, oDgleich immerhin bei präexistirenden Gefasserkrankungen und bei 
bejahrten Individuen Gefasszerreissungen im Gehirne eintreten ^könnten. 
In den meisten Fällen kann man auf eine Beseitigung des Uebels hoffen, 
wenn dasselbe auch allerdings oft sehr hartnäckig ist und auf die Dauer 
einer langen Reihe von Jahren besteht. Die Natur der zu Grunde liegen- 
den Affection modificirt in den einzelnen Fällen wesentlich die Vorher- 
sage bezüglich einer leichteren oder schwierigen Heilung. Ist man im 
Stande, die zu Grunde liegende Chlorose oder die bedingenden Schwäche- 
zustände bald zu beseitigen, gelingt es, die in der Lebensweise und den 
Gewohnheiten des Kranken gelegenen causalen Momente zu entfernen, so 
wird auch das Herzklopfen mit diesen Störungen beseitigt sein. Das wäh- 
rend der Wacbsthums- oder Involutionsperiode sich einstellende Herzklop- 
^fen wird unter Beobachtung der entsprechenden diätetischen Massregeln 
meist nach Ablauf einer gewissen Zeit verschwinden. Ungünstig ist da- 
gegen die Prognose bei unheilbaren Grundübeln, z. B. bei Gehirn- und 
Kückenmarksleiden; auch die bei ausgebildeter Hysterie imd Hypochondrie 
sich findenden Formen sind wegen ihrer meist Mufigen und anhaltenden 
Wiederkehr von zweifelhafter Vorhersage. 

§. 325. Die Therapie hat zwei Indicationen ins Auge zu fassen: 
zunächst die Behandlung des zu Grunde liegenden Leidens und die Ver- 
hütung der Wiederkehr der Anfalle (causale Therapie), sodann die Be- 
handlung derAnfalle selbst durch palliative Mittel ([symptomatische Therapie). 

Was zuerst die der causalen Indication entsprechenden Mittel 
anbetrifft, so werden dieselben je nach der Natur des Grundübels sehr 
verschieden sein müssen. Bei jenen Formen des Herzklopfens, denen. 
Plethora zu Grunde liegt, sind allgemeine Blutentziehungen, in massiger 
Grösse angewendet, gestattet; jedoch ist hiebei grosse Vorsicht nothig, 
indem, wenn dieselben in zu bedeutender Grösse und allzugrosser Häu- 
figkeit angewendet würden, leicht die Entstehung einer Hydrämie begün- 
stigt, und damit ein schlimmerer Zustand als vorher herbeigeführt werden 
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könnte. Zudem ist wohl zu berficksiclitigen, dass durch eine allgemeine 
Blutentziehung nur für eine gewisse Zeit die Wirkungen der Plethora be- 
seitigt werden, das Blut aber früher oder später sich regenerirt, und da- 
mit der alte Zustand mit den gleichen Folgen wiederkehrt. Nur da, wo 
die Erscheinungen der Plethora sehr ausgeprägt sind, wo das Individuum 
in lugendlichen Jahren sich befindet, wäre eme massige Yenäsection al- 
leroings gestattet, wohl eingedenk aber, dass wir durch dieselbe niemals 
eine radicale und dauernde Beseitigung der AnfWe erwarten dürfen. Mit 
besserem Erfolg werden wir dagegen im Stande sein, den Inhalt des Blut- 
gefasssystems durch Erregung seröser Ausscheidungen mittels salinischer 
Abfühnnittel oder zweckmässig geleiteter Brunnenkaren (Friedrichshaller, 
Pülnaer Bitterwasser, Marienbad, Eissingen u. dgl.) zu verinindem, und 
gleichzeitig durch eine passende Begulirun^ der Lebensweise , durch die 
Beschränkung einer allzu proteinreichen Nahrung, durch die Vermeidung 
geistiger imd erregender Getränke, durch vorwiegend vegetabilische Diät, 
entsprechende Körperbewegung, die Darreichung vegetabilischer Säuren 
u. s. w. die Blutbildung aiif em bescheidenes Maass zu reduciren und auf 
demselben zu erhalten. 

In jenen Fällen, in denen eine unterdrückte physiologische oder 
habituell gewordene pathologische Ausscheidung das Herzldopfen durch 
Wallungen gegen das Gehirn oder die Kranzgefässe des Herzens erregt, 
sudie man die gehemmten Ausscheidungen durch Entfernung der gegebe- 
'^nen Hindemisse wieder in Gang zu bringen. Wo dies nicht gelingt oder 
unmöglich ist, suche man durch Ableitungen auf den Darmcanal oder 
die äussere Haut, oder durch in einzelnen Zwischenräumen wiederholte 
locaJe Depletionen, z. B. Blutegel an die Portio vaginalis oder die Ober- 
schenkel oei gestörter Menstrualblutung, an den Mter bei unterdrückter 
Hämorrhoidalausscheidung u. s. w. derivatorisch zu verfahren, bis der Or- 
ganismus sich an die neue Lage der Verhältnisse wieder gewöhnte. — In 
vneder anderen Fällen wird man die Hypochondrie, Hysterie, bestehende 
Gehimleiden u. dgl. durch die entsprechenden Mittel bekämpfen, oder 
vorhandene Geschwülste, welche störend auf die Leitung innerhalb der 
am Halse verlaufenden Nervenstämme einwirken, zu entfernen und zu zer- 
theilen suchen müssen, oder man veird im Darmcanal, in den Unterleibs- 
und Geschlechtsorganen bestehende primäre Beizzustände, oder die arth- 
ritische und rheumatische Disposition zu beseitigen haben u. s. w. 

In allen jenen Fällen aber, in denen ein Zustand von Schwäche des 
Organismus, von reizbarer Schwäche des Nervensystems besteht, soll die 
Diät eine möglichst nährende und animalische sein, und es sind die Wir- 
kungen derselben zur Herstellung einer normalen Blut- und Säftemischung, 
sovne zur Kräftigung des Nervensytems durch vielen Aufenthalt und an- 
gemessene Bewegungen in Mscher, freier Luft zu unterstützen. Innerlich 
reicht man tonische Arzneimittel, wie die Ghinapräparate, das Eisen u. s. 
w.^ letzteres besonders in jenen Fällen, in denen ein anämischer, chloro- 
tischer Zustand deutlich ausgesprochen ist. Dass natürlich auch hier die 
Ursache, welche der Veränderung der Blutmasse und der im Nervensy- 
stem bestehenden Schwäche und gesteigerten Erregbarkeit zu Grunde 
Üegt, vor Allem zu beseitigen ist, bedarf wohl keiner weiteren Auseinan- 
dersetzung, und bald wird man habituelle Blut- und SäÄieverluste oder 
chronische Störungen der Verdauung zu bekämpfen haben, bald wird 
durdi die Aenderung einer bisher befolgten unzweckmässigen Lebens- 
weise, durch Entfernung etwa in den Gewohnheiten oder in der Erzie- 
hung wurzelnder Schäoäichkeiten der richtige therapeutische Angriffs- 
punct gegeben sein. 

Spec. Path. n. Therap. Bd. Y. Abth. II. 2. Aufl. 20 
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Was die symptomatische Indication zur Beseitigung oder 
Müderung der einzelnen AnfäUe beinfit, so ist es auch hier wieder noth- 
wendig, die spedelle Ursache und die verschiedenen formen der Affec- 
tion im Auge zu behalten, um das für den gegebenen Fall passende Mit- 
tel zu ergreifen. Die Erfahrung lehrt, dass für eine grosse Zahl von 
Fällen einige Dosen Digitalis, in Pulverform oder als Infus gereicht, ge- 
nügen, um den Anfall zu beseitigen; die Wirkung des Mittels unterstütze 
man durch die grösste Ruhe, durdi kalte Umschlage auf die Herzgegend, 
durch die innere Darreichung von Eis, durch ableitende Clystiere und 
antagonistische Hautreize, z. B. reizende Hand- und Fu&sbäder, Bubefa- 
dentien auf die Extremitäten, auf die Herzgegend u. s. w. Fronmül- 
ler empfiehlt sehr Im>odermatische Injectionen von Digitalin (Vio Gran) 
in die Herzgegend. Li manchen Fällen nützen rascher und besser einige 
Dosen dnes anderen narcotischen Mittels, wie der Blausäure, des Opiums, 
Morphiums, der Belladonna u. dgl. , ebenso mit Vorsicht angewendete 
Ghloroforminhalationen. Manche Aerzte empfehlen ein Emplastrum oder 
Ünguentum Belladonnae, Andere die Application einer Veratrinsalbe auf 
die Herzgegend (Turnbull). Li hartnäckigen Fällen möditen Mittel, wel- 
che auf experimentellem We^e als die Herzaction verlangsamend erprobt 
wurden, empirisch mit Vorsicht in Anwendung gebracht werden können, 
wie die kohlensauren Alkalien, die Säuren, da^ Chinin, die gallensauren 
Salze, das Kali nitricum (Traube, Guttmann), der Helleborus viridis 
^olm und Dybkowsky) und das Helleborem (Marme und Huse-^ 
mann^, das schwefelsaure Atropin (Botkin), da& Strychnin THeine- 
mann), das Bromkalium (Browne), der lartarus emeticus (Acker- 
mann), eine Verbindung der arsenigen Säure mit Antimon (Papillaud) 
IL m. A. Bei Hysterischen und Hypochondern, sowie überhaupt bei mit 
einem leicht erregbaren Nervensystem oegabten Lidividuen wirken mit- 
unter am raschesten die Antispasmodica entweder innerlich oder in Cly- 
stierform, z. B. die Valeriana, Asa foetida, das Hyraceum, Gaüstoreum, 
das valeriansaure und blausaure Zink u. s. w. Bei anämischen und 
erschöpften Lidividuen, bei denen der Paroxysmus oftmals mit Erschei- 
nungen von Collapsus, mit Ohnmächten, intermittirendem Pulse u. d^ 
einhergeht, sind belebende und flüchtig erregende Beizmittel, wie Aether, 
Wein, Moschus u. s. w. indicirt. Li vielen Fallen, besonders bei ängstli- 
chen und hypochondrischen Ejranken, wirkt oft schon die Versicherung, 
dass kein organisches Herzleiden besteht, und dass die An^e, wenn 
auch beängstigend, so doch gefahrlos sind, für dch allein beruhigend auf 
die Zufalle und trägt wesentlich bei, den Paroxysmus zu massigen und 
abzukürzen. E Olli k er hat angegeben (Sitzungsberichte der med. physic. 
Gesellschaft in Würzburg vom 6. Febr. 1857), dass durch das Ansicmial- 
ten einiger möglichst tiefer Lispirationen der Paroxysmus des Herzklo- 
pfens coupirt werden könne; indessen habe ich von diesem Verfahren, 
welches ich bei den verschiedensten Formen des Gardiopalmus nicht sel- 
ten versuchte, niemals auch nur den leisesten Erfolg gesehen. Dagesen 
möchte vielleicht der constante Strom, auf die am Halse verlaufenden 
Nervenstämme applicirt, prüfender Versuche werth sein. 

Die Basedow'sche Krankheit. 
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p.844. — A. Geigel, die Basedow'sche Ejrankheit Würzburger medic. Zeit- 
schrift VII. 1866. S. 70. — 

§. 326. Als Basedow'sche Krankheit (Gardiogmus stromosus, 
6. Hirsch; Glotzaugenkrankheit, Glotzaugendyscrasie , Basedow; Ga- 
chexia exophthalmica, Goitre exophthalmique der Franzosen; Maladie de 
Graves, Trousseau; Tachycardia strumosa, Lebert) bezeichnen wir 
jene seltsame, ihrer Hauptsache nach in einer Combination von Herzklo- 
pfen, Schwellung der Schilddrüse und Exophthalmie bestehende Affection, 
welche, wenn auch schon früher Parry und Graves darauf bezügliche 
Mittheüungen machten, doch zuerst von Basedow, Arzt in Merseburg, 
genauer beschrieben und gewürdigt wurde. Die medicinische Literatur 
bewiJirt bereits eine grosse Zahl ausführlich beschriebener Fälle, so dass 
über den inneren, aus einer gemeinsamen Ursache hervorgehenden Zu- 
sammeiüiang der genannten Erankheitösymptome ein begründeter Zweifel 
schon längst nicht mehr möglich ist. jSdi eine ungenaue Beobachtung! 
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voreilige Skepsis oder der Mangel einschlägiger eigener Erfalirungen konnte 
im Stande sein, in jener Affection lediglich die zufällige Gombination eini- 
ger, als isolirte Veränderungen häufig vorkommender Erajikheitszustände 
zu erblicken und derselben die Berechtigung einer besonderen Erkrankungs- 
form abzusprechen. 

§.327. Sjrmptomatologie. Was zuerst die Aufeinanderfolge der 
einzelnen Erscheinungen betrifft, so ist in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle ein heftiges, belästigendes Herzklopfen das erste Symptom, zu 
welchem sich früher oder später die beiden anderen Erschemungen ent- 
weder ziemlich gleichzeitig, oder, was häufiger beobachtet wird, zuerst die 
Schilddräsenschwellun^ und dann erst der Exophthalmus hinzu^esellt. 
Selten entwickeln sich alle drei Erscheinungen ziemlich gleichzeitig; in 
einzelnen Fällen sollen zuerst die Struma und erst nachher auffallige Uerz- 
palpitationen und der Exophthalmus zur Erscheinung gekommen sein, 
niemals aber scheint letzterer als das erste Symptom mit Sicherheit con- 
statirt worden zu sein. Meist standen Struma und Exophthalmus in einem 
solchen Verhältnisse zu den HerzpaJpitationen, dass mit einer zeitweisen 
Steigerung oder einem periodischen Nachlass der letzteren auch jene ent- 
sprechend zu- oder abnahmen. Sowohl Struma, wie Exophthalmus sollen 
in einigen Fällen sehr rasch, ja selbst plötzlich entstanden sein; so im 
Verlame Einer Nacht (Taylor;, nach einem Anfalle von Husten und Er- 
brechen (Adams). 

§. 328. Betrachten wir die Erscheinungen am Girculationsapparate 
etwas näher, so äussert sich das Herzklopfen als ein meist subjectiv, wie 
objectiv wahrnehmbares, intensiveres una frequenteres Schlagen des Her- 
zens, sich verstärkend durch die geringste Affection und die leichtesten 
Körperbewegungen. Die Zahl der Herzschläge sinkt nur selten oder 
nur zeitweise bis auf 100; meist beträgt dieselbe 120 — 150, selbst 
bis 200 (Mac Donnell), oder ist selbst beinahe unzählbar (Gildemee- 
ster). Häufig und bei besonders starken Aufregungen erschüttern die 
Palpitationen den ganzen Thorax und werden dem I&anken im höchsten 
Grade belästigend; nur in seltenen Fallen, in denen mehr die Frequenz, 
ab zugleich die Intensität der Herzcontractionen gesteigert ist, klagen die 
Kranken nicht oder nur weni^ über das subiective Gefühl von Herzklopfen. 
Meist steigert sic^ das Herzklopfen von leichteren Graden nach und nach 
zu immer b^eutenderer Höhe; selten beginnt dasselbe plötzlich in aller 
Heftigkeit und weicht nach verhältnissmässig kurzer Dauer einer normalen 
oder selbst unter der Norm stehenden Zahl der Herzschläge, während die 
Struma und der Exophthalmus sich nicht in entsprechender Weise vermin- 
dfini *). In den leiditeren Fällen zeigt die objective Untersuchung des 



ik I 



*^ Lefaiteres beobachtete ich bei einem 80 jährigen, kräftigen und blühenden 
IHenstmädchen, welches zuerst im 19. Jahre und Ton da immer regelmässig 
ijoenstrairte. Im August 1865 cessirten plötzlich ohne jede Ursache die Regeln 
ad erschienen seitdem auch nicht wieder; seit dieser Zeit aber litt Pat. häufig 
T Sehwindel und Nasenbluten, fühlte sich aber sonst wohl. Anfangs Ko- 
■^"«Lber 1866 angeblich in Folge einer Erkältung Frost und Hitze, Köpf- 
ten, allgemeine Mattigkeit und Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, Brust- 
^«a mit etwas Husten und Herzklopfen; doch konnte Pat. dabei ihre 
>te Verrichten und fählte sich selbst nach etwa 10 Tagen wieder ziemUch 
Am 19. NoTember erkrankte Pat. neuerdings unter einem heftigen, 
idlg^ Schüttelfrost mit nachfolgender Hitze, Kopflschmerz, Schwindel, 
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Herzens ausser der gesteigerten Aktion desselben keine wesentlichen Ano* 
malieen; in den intensiveren und zu den höheren Graden entwickelten 



starkem Brustschmerz mit Beklemmung, Athemnoth und sehr heftigem Herz- 
klopfen. Als am folgenden Tage (20. Nov.) Pat. in die Klinik aufgenommen 
wurde, bestand heftiges Fieber mit äusserster Herzaufregung (166 Pulsschläge ; 
40 Respir.-, 32,0 R.). Herzchoc äusserst stark und verbreitet, im 3. — 6. In- 
tercostalraum sieht- und fühlbar, nach links bis nahe zur Achsellinie verfolg- 
bar; dasStemum selbst wird sichtlich erschüttert. Die Percussion ergibt eine 
entsprechende Zunahme der Herzdämpfung; die Herztöne sehr stark; der 1. 
Ton klappend und schon in einiger Entfernung von der Ejranken hörbar. Keine 
Geräusche. Rechts vom Stemum im 1. — , 8. Intercostalraum fühlt man deut- 
lich die Pulsationen der Aorta ascendens. Die Carotidcn ungemein stark pul- 
sirend und schwirrend. Sehr kräftige und schwer zu unterdrückende Pulse 
der Artt. radial., crural., selbst der metatars., welche bei der Auscultatlon stark 
tönen, ähnlich wie bei Aortaklappeninsufficienz. Lungen, Leber, Milz, Harn 
zeigen keine' Veränderung; dagegen reichliche Schweisse und eine leichte 
SchweUung der Schilddrüse. Die Exploration der inneren Genitalien ergab 
vollkommen normale Zustände und keinerlei positive Anhaltspunkte für die 
Erklärung der fehlenden Menses. Ordin. Infus. Digit. mit Nitrum; Eisblase 
aufs Herz. — Um Mittemacht: Puls 144; Temp. 31,9 R; Respir. 36. Der Piüs 
ist etwas unregelmässig geworden. Wegen Harnverhaltung wird der Katheter 
angelegt. — Am 21. November Morgens Puls 104; Temp. 80,4. In der 
Nacht 3 dünne Stühle. Starke Beklemmung und drückender Brustschmerz, 
doch etwas Erleichterung. Andauernde Schweisse; Lungen frei. Abends Pols 
110; Temp. 31,1. — Am 22. November Morgens Puls 100, Temp. 30,2; 
Abends Puls 110, Temp. 30,6. Mehrmals dünnflüssiges Erbrechen ; Kopfschmerz, 
Schwindel, kein Appetit; fortwährend drückender Brustschmerz, besonders un- 
terhalb der linken Mamma. Vom 23. November an keine fieberhafte Tem- 
peratursteigerung mehr; nur hie und da hebt sich die Temperatur auf 80,2 — 30,5. 
Nur der Puls bleibt meist über 100, ist kräftig: und schwer zu unterdrücken; 
die Carotiden stark schwirrend. Schweisse; hie und da Erbrechen. Die Pu- 
pillen haben sich auffallend erweitert, reagiren aber; die Schilddrüse hat sich 
mehr vergrössert, pulsirt und lässt mit der aufgelegten Hand Schwirren er- 
kennen. — Im weiteren Verlaufe der Krankheit wird die pulsirende Struma 
immer deutlicher und grösser; die beiden Bulbi treten stark hervor bei an-^ 
dauernder enormer Pupillenerweiterung, doch lebhafter Reaction auf Lichtreiz. 
Die hauptsächlichsten Symptome bleiben: Herzklopfen, drückender Schmerz in 
der Herzgegend; hie und da dünne Stühle; Neigung zu Schweissen; unruhiger 
Schlaf. Im Harn niemals Eiweiss. Am Herzen hörte man vorübergehend ein 
eigenthümliches, dem Reiben ähnliches Geräusch am unteren Theile des Ster- 
nums; der 2. Herzton auffallend metallisch klingend; zeitweise irreguläre Herz- 
action. An der Art pulmon. lässt sich durch Druck mit dem Stethoscop leicht 
ein rauhes, schwirrendes Compressionsgeräusch erzeugen. Der Carotidenpuls 
andauernd in hohem Grade schwirrend. Vom 29. November an sinkt der 
Puls, obgleich die Digitalis schon seit mehreren Tagen ausgesetzt war, rasch 
auf etliche 70 Schläge herab, in den nächsten Tagen auf 66 bis 50 Schläge, 
ohne dass aber Struma oder- Exophthalmus eine wesentliche Veränderung 
zeigten. Temperatur andauernd normal. Das Carotidenschwirren hat sich 
nicht vermindert; dagegen wii^d Pat. nicht mehr von Herzklopfen belästigt 
und gibt nur an, beim Liegen auf de^ Seite noch die Herzbewegungen 
zu fühlen. — Von Mitte Dezember an hebt sich der Puls wieder auf die 
normale Zahl von 70 — 80 Schlägen, um andauernd auf dieser Höhe zu 
bleiben. Das subjective Befinden hat sich allmälig gebessert; Appetit gut, , 
Schlaf befriedigend; Erbrechen, Durchfälle und Schweisse haben sich ver^ 
loren. Die Herzdämpfung ist in ihre normalen Gränzen zurückgekehrt; keine 
Verbreitung desHerzchocs mehr zu entdecken. — Heute (8. März) fühlt sich 
das Mädchen subjectiv ganz wohl; Aussehen gut; die Se- und Excretionen 
normal. AUe subjectiven, wie objectiven Herzerscheinungen verschwunden. 
Pulsfrequenz und Temperatur andauernd normal. Nur der Exophthalmus mit 
Pupillenerweiterung, die pulsirepd^ Struma, sowie das Schwirren der Carotiden 
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Fallen ist maa indessen meist im Stande , sich durch die physicalische 
üntersudmng von einer mitunter bedeutenden Zunahme des Herzvolumens 
nach allen Richtungen hin, nicht selten auch von dem Vorhandensein bla- 
sender systolischer Geräusche an einzelnen oder sämmtlichen Herzostien 
in überzeugen, ohne dass hiebei, wie der weitere Erankheitsverlauf und 
das Wiederverschwinden dieser Symptome mit der Heilung der Krankheit 
zeigt, immer organische Veränderungen an den Klappen und Ostien be- 
ständen. Es dünte am wahrscheinlichsten sein, dass es sich hier wesent- 
lieh um einfache Dilatationen der Herzhöhlen handelt, und es scheinen 
die Geräusche an den arteriellen Ostien auf abnorme und, unregelmässige 
Wandvibrationen der gleichfalls erweiterten grossen Arterienstömme der 
Herzbasis, jene an den Atrioventricularostien vielleicht auf durch die Dila- 
tation des Herzens entstandene relative Insufficienzen der venösen Klappen 
bezogen werden zu können (§. 169). In einem sehr ausgesprochenen Falle 
beobachtete ich unter derartigen Verhältnissen deutliche, oen Geräuschen 
entsprechende Fremissements, welche, ebenso wie die übrigen Herzer- 
Bcb^nungen, mit der Heilitng der Krankheit wieder verschwanden. An- 
dererseits wurde allerdings in einem Theile der Fälle das Vorhandensein 
wirklicher organischer Klappenerkrankungen mit secundären Hypertrophieen 
sowohl während des Lebens, wie nach dem Tode constatirt, ebenso mit- 
unter das Bestehen fettiger Degeneration des Herzmuskels; indessen mussten 
dieselben theils als zufallige Complicationen und präexistirende Affectionen, 
theils als Folgezustände des Leiaens, als durch die anhaltend gesteigerte 
HerzaufreguDg hervorgerufene endocarditische Erkrankungen und Ernäh- 
rungsstörungen aufgemsst werden, somit als nicht eigentlich zum Wesen 
der Krankheit gehörige Veränderungen. — Meist in gleichem Verhältnisse 
zu der gesteigerten Herzaction entwickelt sich eine Erweiterung und stär- 
kere Pulsation der arteriellen Gefasse desHalsea und des Kopfes; nament- 
lich die Garotiden pulsiren als weite, die Seitentheile des Hidses kräftig 
erschütternde Gefasse und lassen, lUinlich wie bei Insufficienz der Aorta- 



bestehen fort, sind indessen entschieden vermindert und in stetigem, wenn auch 
nur allmäligem Rückgänge begriffen, so dass kein Zweifel bezügiieh einer zu 
Stande kommenden vollständigen Genesung besteht. — Die Behandlung be- 
schränkte sich, als schon nach den ersten Tagen mit dem Nachlass der star- 
ken Herzaufregung die Digitalis ausgesetzt worden war, auf die fortgesetzte 
Application der Eisblase aufs Herz, die Darreichung von Säuren und eine leicht 
tonisirende Diät Versuche, die Menses durch die zur Zeit ihres zu erwarten- 
den Eintretens geschehende Application von Abführmitteln, trockenen Schröpf- 
köpfen auf die inneren Schenkelflächen u. dgl. in Fluss zu bringen, blieben 
erfolglos. — Als besonders bemerkenswerthe Punkte dieses iles sind her- 
vorzuheben: 1) das plötzliche, fieberhafte Auftreten der Affei lon; 2) das ver- 
hältnissmässig frühzeitige Verschwinden des Herzklopfens bei Fortdauer der 
Struma und des Exophthalmus; 8) die dem Stadium *der Herzaufregung fol- 
gende, eine gewisse Zeit hindurch (etwa 14 Tage lang) andauernde, abnorme 
Verlangsamung der Herzschläge, eine Erscheinung, die vielleicht als Folge der 
Ermüdung des Herzmuskels gedeutet werden könnte; 4) die schon in den er- 
sten Taeen der Erkrankung nachweisbare bedeutende Zunahme des Herzvolu- 
mens, die, mit Berücksichtigung des späteren vollkommenen Verschwindens 
aller fierzsymptome, nur als eine vorübergehende Herzdilatation aufgefasst 
werden konnte; 5) der ätiologische Zusammenhang vielleicht mit Suppressio 
mensium, vielleicht auch mit deprimirenden Gemüthsaffecten, indem Fat be- 
kannte, in den letzten Jahren wegen Misshelligkeiten mit ihrer Familie genöthigt 
geworden pa sein, ihr Brod in der Fremde zu suchen, wobei sie viel Kummer 
und Herseieid zu erdulden gehabt habe; 6) der Mangel jeglicher anämischen 
oder ehlorotischen Symptome. 
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klappen, bei der Palpation und Anscultation starke und lante schwirrende 
Greräusche erkennen. Auch die grossen Venenstänune des Halses sind meist 
stark erweitert, prominirend und geben lante Nonengeräusche. In 2 
Fällen beobachtete ich exquisiten Puls an der V. jugularis interna mit 
nachweisbaren Venenklappeninsufficienzen; in einem Falle hörte ich das 
früher (§. 81) beschriebene diastolische Nonengeräusch. Im Gegensatze zu 
den ungestümen Herzactionen und den stark pulsirenden Halsarterien zeigen 
sich die Pulse der Extremitätenarterien bezüglich ihrer Intensität oft nicht 
in merklicher Weise verändert; indessen kommen Fälle vor, in denen sich 
auch die übrigen Eörperarterien in gleicher Weise, wie die Arterien des 
Halses und Kopfes, an der b-ankhaften Störung betheiligen (§. 332). 

§. 329. Gewöhnlich kürzere oder längere Zeit, nachdem die gestei- 
gerte Action des Herzens begonnen, macht sich die Anschwellung der Schild- 
drüse bemerkbar. Indessen erreicht dieselbe meist nur eine massige Grösse 
und erhebt sich nie zu jenem bedeutenden Umfang, wie man dies bei den 
gewöhnlichen Formen des Kropfs so häufig zu sehen gewohnt ist. Die 
Schwellung betrifft bald die ganze Drüse in ziemlich gleichmässiger Weise, 
baldist mehr die eine oder andere Seite, nachXrousseau meist die rechte, 
vorwiegend vergrössert. Die Consistenz der Geschwulst ist gewöhnlich 
weich und elastisch; die aufgelegte Hand überzeugt sich leicht, dass die- 
selbe pulsatorisch sich bewegt, und dass ein systolisches Schwirren sich 
über die ganze Oberfläche derselben verbreitet. Auch mit dem Stethoskop 
hört man in gleicher Weise, wie an den Garotiden, über die ganze Ge- 
schwulst verbreitete systolische Blasegeräusche. Es kann kein Zweifel be- 
stehen, dass es sich hier wesentlich um eine durch Ge&sserweiterung ent- 
standene, vasculäre Form der Drüsenschwellung handelt; finden sich gleich- 
zeitig Cysten oder festere, coUoide etc. Knoten innerhalb der Struma, so 
mögen dieselben wohl vorher schon vorhanden gewesen sein und sind so- 
mit unabhängig von der pulsirenden Schwellung. Oft sind auch die Venen 
entschieden erweitert, und es schimmern bläubche, strotzende Venennetze 
durch die die Geschwulst überziehende Haut hindurch. 

§. 330. Kurz nach Entstehung der Struma oder selbst zu gleicher 
Zeit mit derselben beginnen die Bmbi mehr und mehr aus ihren Höhlen^ 
hervorzutreten und zwar meist beide zugleich, mitunter der eine in höherem 
Grade als der andere; selten kömmt der Exophthalmus nur auf Einer Seite 
zur Entwickelung. In Pi^aePs Fall war aer Exophthalmus einige Zeit 
hindurch nur einseitig (rechts), erst später wurde er doppeltseitig. In den 
höheren Graden der Exophthalmie ist der Lidschluss nicht oder zu einem 
nur beschränkten Grade möglich; die heraushängenden Bulbi sind im 
Schlafe nur theilweise gedeckt. lAn leichter Druck mit der flachen Hand 

Senügt, die prominirenden Bulbi ganz oder theilweise zu reponiren; in- 
essen treten dieselben mit dem Nachlass des Drucks rasch wieder hervor. 
Dabei sind die Augen oft eigenthümlich glänzend und injidrt, der Blidc 
starr und stier; das Gesicht zeigt in den höheren Graden den physiognomi- 
schen Ausdruck wilder Wuth oder schreckhaften Erstaunens. Die Bewe- 
gungen der Bulbi sind gewöhnlich nach allen Richtungen hin möglich, in- ' 
dessen mauchmal etwas beschränkt, besonders- nach Oben' ima Unten; 
mitunter bestanden Störungen der Sehfanktion meist in der Form von 
Mvopie, sehr selten Amblyopie (Lubarsch) oder Strabismus undDoppelt- 
sehen. In Schoch's Fjdle waren ünbeweglichkeit des M. rectus internus 
dexter und Schwerbeweglidikeit des M. rectus extemus sinister und dexter 
mit Diplopie und Amblyopie zugegen. A. v. Gräfe<hebt neuerlichst als 
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ein eigenthiimliches Symptom unserer Krankheit einen gestörten Gonsens 
zwischen Lidbewegnn^ einerseits, und Hebung nnd Senkung der Visirebene 
andererseits hervor; die normale Mitbewesung des oberen Augenlides bedm 
Heben und Senken des Blickes fehle mehr oder weniger und namentlich 
folge bei Senkung des Blickes das obere Augenlid nidit mit. Diese Er- 
scheinung sucht y. Graefe durch eine krampfhafte Innervation des von 
motorischen Fasern des Halssympathicus versorgten, aus glatten Muskel- 
elementen bestehenden Muse, palpebralis superiorzu erklären, welcher von 
H. Müller entdeckt wurde und als ein die Wirkung des M. lev^tor pal- 
pebr. sup. unterstützender Hebemuskel des oberen Augenlides betrachtet 
werden muss*). In wie ferne sich diese Erklärung mit unserer Theorie 
derBasedow'schen Krankheit in Einklang bringen lässt, wird sich weiter 
unten (§. 337) ei^eben. Das Verhalten der Pupillen ist in den einzelnen 
Fällen sehr verscnieden; meist findet sich kerne merkliche Abweichung 
derselben vom normalen Zustande; häufiger aber, werden dieselben als er- 
weitert angegeben. In Gildemeester's Fall war Mydriasis nur im An- 
fang der Krankheit vorhanden; unter 6 von mir beobachteten Fällen fand 
sich nur einmal eine starke und dauernde Pupillenerweiterung beiderseits, 
5 mal keine merkliche Abweichung von der mittleren Weite. Ueberein- 
stimmend wird angegeben, dass die Pupillen, selbst wenn sie erweitert 
waren, auf Lichtreiz readrten. v. Graefe sali bei der ophthalmoscopi- 
schen Untersuchung die Netzhautvenen breiter und mehr gewunden, als 
gewöhnlich; ausserdem fand sich meist keine auf die Krankheit zu be- 
ziehende Veränderung an den Gebilden des inneren Auges und den bre- 
chenden Medien. Nur in FäU/en sehr bedeutender Ezophüiahnie, wo durch 
die Unmöglichkeit des Lidschlusses die Oberfläche des Bulbus andauernd 
äusseren reizenden Schädlichkeiten und der Verdunstung preisgegeben war, 
entwickelten sich mitunter lästige Conjunctivitis mit ödematöser Schwellung 
der Bindehaut, in einzelnen Fällen, besonders bei Männern, selbst tiefere 
Ernährungsstörungen, vne Keratitis mit Ulceration, oder es kam zu Ein- 
trocknung und Absterben der Hornhaut mit Perforation imd nachfolgender 
Bulbusphthise (Basedow, Naumann, Prael, v. Gräfe u. A.). In 
Prael's Fall erfolgt^ dadurch selbst beiderseitige Erblindung. 

6. 331. Ausser den drei beschriebenen Gardinalsymptomen des Lei- 
dens fanden sich in der Mehrzahl der Fälle noch mancherlei anderweitige 
Krankheitserscheinungen. Meist und zwar vorwiegend bei weiblichen La- 
dividuen bestanden theüs schon vor dem Ausbruche des Leidens ausge- 
sprochene anämische, chlorotische Symptome, theils traten dieselben früher 
oder später nach dem Beginne der Krankheit hinzu. Jedoch ist diese Com- 
plication keineswegs constant und in nidit seltenen Fällen wird von den 
Autoren mit Bestimmtheit der Mangel jeglicher Erscheinungen von Anämie 
hervorgehoben« (Vgl. auch den oben von mir mitgetheilten FaU). Mannig- 
faltige abnorme Erscheinungen innerhalb der Sphäre des Nervenlebens 



*) H. Maller, über glatte Muskeln an den Augenlidern des Menschen und der 
Säugethiere. Verhandl. der physik. medic. GeseUschaft zu Würzburg. IX. Bd. 
1859. S. 244. — Femer: Ibid. X. Bd. 1860. Sitzungsberichte für das Gesell- 
schaftsjahr 1859. Seite X u. XLIX. — Der genannte Muskel liegt unter dem 
vorderen Ende des quergestreiften M. levator palpebr. sup., hängt rückwärts 
mit diesem zusammen und geht vorne bis ganz nahe an den oberen Rand 
des Tarsus. Ebenso finden sich glatte Muskelfasern auch im unteren Augenlid 
(M. paipebr. infr.), durch deren Contraction das untere Augenlid zurückgezogen 
wird, und die gleichfalls unter dem Einfloss des Spnpatlücns stehen. 
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werden häufig erwähnt: theils ausgesprochene hysterische Symptome, theils 
eine auffallende nervöse Erregbarkeit und psychische Reizbarkeit mit Angst« 
gefiihlen, allgemeinem Unbehagen, Beklemmung und Oppression, Kopf- 
schmerzen, Schwindel, Ohrensausen, Unruhe, Sdilaflosigkeit und schreck- 
haften Träumen. In allen Handlungen und Bewegungen der Kranken 
macht sich oftmals eine auffallende Heftigkeit und Hast bemerkbar, mit- 
unter ein Zustand psychischer Stimmung, den schon Basedow als „despe- 
rate Heiterkeit'* bezeichnete. Nur in sehr seltenen Fällen wurde indessen 
das Hinzutreten ausgesprochener centraler Neurosen beobachtet; so wurde 
uns durch Brück aas Beispiel eines 18 jährigen Mädchens bekannt, bei 
welchem sich zeitweise Symptome von Wahnsinn und Schwindelanfalle 
einstellten, während welcher sie sich oft in die Zunge biss, die Worte ver- 
wechselte und heftige Schwatzhaftiekeit darbot; in dem Falle von Geigel 
wurde der Kranke auf der Höhe des Leidens von Wahnvorstellungen und 
tobsüchtigen Ausbrüchen befallen. Es möchte nicht zu bezweifeln sein, 
dass derartige Zustände psychischer Anomalie als die Folge der andauern- 
den, arteriellen Fluxion gegen das Gehirn aufzufassen sind, und es dürfte 
eher aufiiallend erscheinen, dass solche Erscheinungen ausgesprochener cen- 
traler Neurosen bei unserer Krankheit nidit häufiger zur Entwickelung 
gelangen. Eine besondere Erwähnung verdient noch der Fall SicheTs, 
m welchem neben Palpitationen und linksseitigem Exophthalmus Zittern 
der linksseitigen Extremitäten und Eingeschlafensein des gleichseitigen 
Armes beobachtet wurde. — Innerhalb der vegetativen Sphäre fanden sich 
häufig Uebelkeit und Erbrechen wässeriger Massen Tnach v. Graefe 4 mal 
unter 8 Fällen), manchmal andauernde Störungen aes Appetits mit Eckel- 
geföhlen, hie und da dagegen Bulimie und gesteigerter Durst Sehr häufig 
besteht auffallende Neigung zu Schweissbildung. Die Menstruation ist oft 
unr^elmässig, häufig vollkommen cessirend; nicht selten auffallige Ver- 
schlimmerung des gesammten Kranidieitsbildes zur Zeit der eintretenden 
oder zu erwartenden Menses. Hie und da wird eine Neigung zu Blutimgen 

?i)pistaxis) hervorgehoben. In den meisten Fällen scheint eine äeberhafte 
emperatursteigerung zu fehlen; indessen habe ich in einem sehr ausge-^ 
sprochenen und hocE^adigen Falle während der Höhe der Krankheit an- 
dauernde Temperaturerhöhung beobachtet, und in dem oben erzählten 
Falle, in welchem dieAffection plötzlich unter Frostgefühlen und sonstigen 
Fiebererscheinungen begann, fand sich während der ersten Krankheitstage 
neben enormer Herzaufregun^ eine Fiebertemperatur bis zu 32® B.. Aber 
auch ohne eine eigentliche und objectiv wahmenmbare Temperaturerhöhung 
beklagen sich viele Kranke über ein Gefühl gesteigerter Wärme und Trieb 
nach Kühle und Luftzug. Was endlich den Zustand der Gesammter- 
nahrung betrifft, so schdnt derselbe häufig während der ganzen Dauer 
des Leidens nicht wesenüich gestört; in den schwereren Formen der Er- 
krankung aber kömmt es meist zu auffallender, mitunter rapider Ab- 
magerung und bedeutendem Verfall der Kräfte. 

§. 332. Aber nicht in allen Fällen beschränken sich die abnormen 
Erscheinungen innerhalb des Girculationsapparates lediglich auf das Herz 
und die Gefasse des Halses und Kopfes, sondern es gibt, wie ich mich 
durch die Beobachtung einiger Fälle überzeugte, einen höheren und ent- 
wickdteren Grad der Erkrankung, wobei sich analoge Erscheinungen, wie 
an den Hals- und Kopfgefassen , in ausgedehnter Weise am gesammten 
übrigen peripherischen Gefassapparate bemerkbar machen, und wobei sich 
ausserdem noch dne Reihe weiterer Krankheitserscheinungen findet, welche 
als der Ausdruck einer krankhaften Betheiligung des Gefassapparates def 
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Terschiedensten Gewebe nnd Organe gedeutet werden müssen. In derar- 
tigen Fällen zeigen auch die Arterien der Extremitäten einen kräftigen, 
vollen und schwirrenden Puls und selbst kleine und weit vom Herzen ent- 
fernte Arterien (Art. metatars., Hohlhandbogen etc.) klopfen als erweiterte 
Gefässe, ähnlicn wie bei Insufficienz der Aortaklappen. Ausser den vor^ 
hin aufgeführten Krankheitssymptomen kömmt es in solcl^en Fällen mit- 
unter in Folge starker und anhaltender Fluxionen gegen die Lungen zu 
heftigen Bronchialcatarrhen mit quälendem Husten, Dyspnoe, selbst gefahr- 
drohenden Anfallen von Suffocation und Pneumorha^een (y. Graefe]); die 
in derartigen Fällen zu beobachtende andauernde Neigung zu diarrhoischen 
Stühlen mit hie und da vorhandenen Darmblutungen und blutigem Erbre- 
chen scheint in analoger Weise durch eine arterielle Fluxion gegen die 
Gefässe der Darmschleimhaut und eine Erweiterung der Artt. mesentericae 
erklärbar zu sein, wie die profusen Schweisse durch arterielle Wallungs- 
zustände gegen die äussere Haut. In zwei Fällen sah ich die Leber sich 
vergrössem und bei Druck empfindlich werden; zugleich fand sich hiebei, 
unzweifelhaft als Ausdruck einer durch die starke Herzdilatation zu Stande 
gekommenen relativen Tricuspidalinsufficienz, exquisiter Lebervenenpuls 
(§. 274). Durch Druck der erweiterten Blutgefässe auf die Gallenkaiiäl- 
chen innerhalb der Leber schien die Entleerung der Galle in gewissem 
Grade gehemmt gewesen zu sein, worauf die gleichzeitig entfärbten, gelb- 
grauen, gallenarmen Stühle, sowie ein leicht icterischer Anflug der Con- 
junctiva hindeuteten. Der von einzelnen Beobachtern (Begbie, Banks) 
notirte Milztimior möchte vielleicht auch fluxionärer Natur gewesen sein. 
Der Harn ist meist frei von Eiweiss; nur einmal beobachtete ich vorüber- 
gehende Spuren von Albumin. In den vorhin erwähnten zwei Fällen kam 
es weiternin zu ausgebreitetem Hydrops, in einem derselben selbst mit 
den Zeichen massiger sepser Ergiessungen in die Pleurasäcke. Letzterer 
Fall schien auch desshalb noch besonders bemerkenswerth, als in demselben 
eine ausgesprochene Addison'sche Färbung der Haut, besonders im Ge- 
sichte, sich entwickelte, welche auch nach zu Stande gekommener Heilung 
der Krankheit noch längere Zeit hindurch deutlich restirte. 

§. 333. Der Verlauf der Basedow'schen Krankheit ist stets ein 
chronischer, meistens auch fieberloser, und es zieht sich dieselbe auf 
mehrere Monate, selbst auf Jahre hin. Bemerkenswerth sind die in den 
meisten Fällen zu beobachtenden Oscillationen in der Intensität der Er- 
scheinungen, eine in unregelmässigen Intervallen zu beobachtende Benus- 
sion und Exacerbation derselben. Bei eintretender Genesung verschwin- 
den gewöhnlich zuerst die Herzerscheinungen, während der Exophthalmus 
meist am längsten mehr oder weniger deutliche Spuren zurücKlässt. In 
der Mehrzahl der Fälle erfolgte theilweise oder vollständige Genesung, 
allerdings aber mit Neigung zu früher oder später, manchmal erst nach 
Jahren eintretenden Recidiven. Die Reconvalescenz und die Wiederkehr 
der vollkommen normalen Verhältnisse ist meist eine sehr allmälige und 
protrahirte. Die Prognose der Bj-ankheit ist im Allgemeinen keine 
allzu ungünstige und seibat unter verzweifelten Verhältnissen ist die Hoff- 
nung nicht aufzugeben. Ich sah in 2 Fällen, in denen die grösste Schwa- 
che und Abmagerung, verbreiteter Hydrops, starke Erweiterung des Her- 
zens mit kolossaler Erregung der Action desselben bestand, noch Gene- 
8une erfolgen. Unter 22 von Bellingham zusammengestellten Fällen 
^ erfolg nur 4 mal die Lethalität; Charcot registrirte in ziemlich über- 
einstimmender Weise unter 40 Fällen 10 mal tödtlichen Ausgang. Nach 
t. Graefe's Beobachtungen scheint die Prognose im Allgemeinen ungün- 
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stiger bei Mäimeni, als bei Frauen. Der tödtliche Ausgang erfolgte bald 
dnrch allgemeine Erschöpfung oder durch die Folgen eines yerbreiteten 
Hydrops, bald durch die Wirtungen eines organischen Klappenfehlers, 
welcher sich durch eine secundär hinzugetretene Endocarditis entwickelt hatte. 
Einige Kranke starben an Gehirn - und Meningealblutung ; in einem Falle 
von Trousseau erfolgte der Tod durch Verblutung aus den erweiter- 
ten Schilddriisenarterien , nachdem wegen Suffocationserscheinungen die 
Tracheotomie vorgenommen worden war. In dem Falle von Geigel wa- 
ren die erschöpfenden Wirkungen einer hinzugetretenen, secundären Gei- 
stesstörung die nächste Ursache des Todes. 

§. S34. Aetiologie. Das weibliche Geschlecht bietet eine her- 
vorragende Prädisposition zur Basedow'schen E[rankheit, und Fälle bei 
Männern müssen als verhältnissmässig selten bezeichnet werden. Unter 
27 bei Romberg zusammengestellten Fällen waren 23 Weiber; Taylor 
zählte unter 25 Fällen 20 Weiber; unter 6 Fällen, die ich selbst oeob- 
achtete, fand sich nur ein männliches Individuum. Die grösste Zahl der 
Erkrankungen fällt in das 2. — 4. Lebensdecennium ; indessen kommen 
hier zahlreiche Ausnahmen vor; so beobachtete Stokes das Beispiel einer 
80 jährigen Dame; Trousseau sah die Krankheit bei einem lljiUirigen 
Knaben, Rosenberg bei einem 7 jährigen Mädchen, welches, von einem 
tnberculösen Vater abstammend, fnlher an allerlei scrophulösen Affectio- 
nen gelitten hatte. AuiSallend ist, dass nach den vorli^enden Materia- 
lien Männer häufiger in den vorgerückteren, Weiber häu^er in den jün- 
geren Lebensjahren zu erkranken scheinen (v. Graefe). In einer gros- 
8^1 Zahl von Fällen trat die Krankheit bei chlorotischen Individuen auf, 
oder es ^ngen der Entwicklung des Leidens schwächende und erschö- 
pfende Einflüsse vorher, wie schwere fieberhafte Krankheiten (Pleuritis, 
Trousseau; Schleimfieber, Prael; acute Diarrhoeen, Graves: Schar- 
lach, Hiffelsheim), reichliche Blutverluste rMastdarmblutung, Besbie; 
Metrorha^e), profuse und chronische Leucorrnoeen, Albuminurie, schwere 
und häunge Wochenbetten, allzulang fortgesetztes Stillen, Onanie 
(Bouillaud), insuffidente Nahrune, übermässige Körper- und Geistes- 
anstrengungen u. dgl., so dass viele Individuen schon vorher in einem 
Zustande von Anämie oder reizbarer Schwäche sich befanden. Indessen 
liess sidi andererseits in nicht seltenen Fällen keineswegs eine chloroti- 
sdie oder anämische Basis erkennen. Hysterische oder von Hause aus 
mit einem nervös-reizbaren. Temperamente behaftete Individuen scheinen 
in gewissem Grade zur Krankheit zu disponiren. ünbezweifelbar aber 
ist der Einfluss andauernder, deprimirender Seelenzustände und G^müths- 
affecte, wie l^uer, Kummer, Sehnsucht, Schrecken, Kränkungen u. dgl., 
welche in einer grossen Zahl von Fällen den entschiedenen Ausgangspunct 
der Erkrankung bildeten. Bei einer geistig sehr hochstehenden Dame 
sah ich das Leiden hervorgerufen durch die Trauer um den plötzlichen 
Verlust eines geliebten Sohnes, v. Graefe beobachtete die plötzUche Ent- 
stehung der munkheit nach einer Kopfverletzung. 

§. 335. Die pathologische Anatomie ist bei der geringen 2Sahl 
der bis jetzt vorliegenden, sorgfaltig angestellten Leichenöfmungen noch 
keineswegs hinreichend gekannt, und es hat dieselbe bisher erst wenk| 
sichere Anhaltspuncte für die Erklärung des Wesens der Krankheit und 
des Zusammenhangs der im Leben beobachteten Erscheinungen geliefert 
Die Befunde am nefrzen werden verschieden angegeben; bald mnd man 
dasselbe nicht merUich abweichend vom normiuen Verhalten, bald wttf 
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dasselbe dilatirt mit oder ohne Hypertrophie seiner Wandungen. Mar^h 
fand Dilatation sämmtlicher Herzabschnitte, Heusinger und Prael Hy- 
pertrophieen des linken Ventrikels. Manchmal wird ein auffalliges Welk- 
und Schlaffsein der Musculatur besonders hervorgehoben; mitunter fanden 
sich Klappenfehler. Als Grund des Exophthalmus bezeichneten Base- 
dow und Heusinger eine einfache Hyperplasie des hinter dem Bulbus 
gelegenen Zell- und Fettgewebes; Andere dagegen, wie Prael, konnten 
sich in keiner Weise von dem Vorhandensein einer solchen überzeugen. 
* Von grösserer Bedeutune scheint die in einigen Fällen constatirte Hyper- 
ämie und Erweiterung der Gefasse hinter dem Bulbus (Taylor), sowie 
eine seröse Infiltration des daselbst gelegenen Gewebspolsters. Ebenso 
sind die Angaben bezüglich der Struma verschieden. Die mitunter vorge- 
fundene Existenz hypjerplastischer und colloider Eropfknoten dürfte wohl 
kaum Bedeutung besitzen, wenn man das so überaus häufige Vorkommen 
derartiger Veränderungen der Schilddrüse im Allgemeinen berücksichtigt. 
Dagegen ist die in den meisten Leichenöffnungen nachgewiesene Dilata- 
tion und Hyperämie der Blutgefässe der Drüse, und zwar ebenso der 
Arterien, wie der Venen (Begbie, Graves, Stokes, Banks etc.) von 
ungleich ^össerem Gewichte für die Erklänmg der pulsirenden Struma. 
Ebenso wichtig sind die piehrfach angeführten Befunoe einer starken Er- 
weiterung der Arterien- und Venenstämme» namentlich des Kopfes und 
Halses. Weitere pathologisch -anatomische Befunde in einzelnen Fällen 
waren: Atherom der Arterien (Endarteriitis), vielleicht als die Wirkung 
eines andauernd gesteigerten Seitendrucks; femer Hyperämieen der ver- 
schiedensten Eörperorgane, sowie hydropische Er^sse und Infiltrationen 
in die Höhlen und Gewebe des Kön>ers. In einzelnen Fällen fanden sich 
Milztumoren (Begbie, Banks). Eine ganz besondere Berüdbichtigimg 
verdienen die Angaben einiger Autoren bezüglich anatomischer Befunde am 
Sympathicus; so fand Trousseau einmal den Halssympathicus stark 
hyperämisch und dessen Ganglien zum Theil atrophisch, zum Theil zu 
einer bindegewebigen Masse umgewandelt; in ähnhcher Weise berichten 
Cruise und Mac Donneil, die unteren Cervicalganglien des Sympathi- 
cus atrophisch und durch ein fetthaltiges Zellgewebe ersetzt gesehen zu 
haben. W eitere Untersuchungen dürften namentlich hinsichtlich derarti- 
ger Veränderungen von äusserster Wichtigkeit sein. 

§. 336. üeber die Natur und das Wesen der Basedow'schen 
Krankheit wurden verschiedene, meist sehr dem Bereiche der Hypothese 
angehörige Meinungen geäussert, v Basedow dachte, indem er den so oft 
gleichzeitig bestehenden anämischen Zustand allzusehr in den Vordergrund 
stellte, an eine der Chlorose ähnliche, primäre Veränderung der Blutmi- 
schung als an die Ursache der Krankheit und bezeidmete demgemäss 
dieselbe als „Glotzaugendyscrasie, Glotzaugencachexie," eine Ansicht, wel- 
che neuerlichst von Hiffelsheim, der dieAffection mit der Amaurose der 
Brighf sehen Kranken, der Gataract der Diabetiker, der Eclampsie bei 
Urämie in imgerechtfertigte Analogie bringt, wieder hervorgeholt wurde 
und welche selbst im Schoosse der Pariser Academie an Beau noch ihren 
Vertheidiger fand. Es wird wohl kaum.nöthig^sein, nochmals darauf hin- 
zuweisen, dass in vielen Fällen dem Ausbrudi der Krankheit keinerlei 
Symptome von Anämie oder irgend einer sonstigen Blutalteration vor- 
ausgmgen oder den Verlauf des Leidens selbst begleiteten. Ebensowenig 
Berücksichtigung verdient die Hypothese vonPiorry, welcher die Struma 
das Primäre sein lässt und die übrigen Krankheitssymptome von einem 
Druck derselben auf die umliegenden Gebilde*, namentlich die Gefasse 
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und Nerven , ableitet. Aber die Struma ist ja nicht das erste Symptom 
der Krankheit, sondern gesellt sich erst später zu den Herzerscheinungen 
hinzu ; dieselbe erreicht meist nicht jene Grösse und besitzt nicht jene 
Consistenz, um einen stärkeren Druck auf die benachbarten Theile aus- 
üben zu können, und andererseits erfolgen bei primären Kröpfen, selbst 
wenn dieselben durch ihren bedeutenden Umfang die heftigsten Druck- 
wirkungen ausüben, doch niemals die Erscheinungen der Basedow^schen 
Krankheit. — Gegenüber diesen völlig unhaltbaren Theorieen kommen die 
Meinungen jener Autoren der Wahrheit am Nächsten, welche den Aus- 
gangspunct des Leidens im Nervensjrstem suchen zu können glauben; 
indessen sind auch die in dieser Beziehung unternommenen Erldärung|8- 
versuche keineswegs befriedigend und widerstreiten zum Theile selbst in 
mannigfacher Beziehung den gesicherten Thatsachen der experimentellen 
Physiologie. Der von Trousseau ausgesprochenen Ansicht von einer 
Keizung des Sympathicus, woraus sich alle Erscheinungen sollten erklären 
lassen ; widerspricht schon die constante und auffallige Erweiterung der 
Gefässe; ebensowenig können wir uns der Aran'schen Meinung anschliesr 
sen, welcher die Symptome auf eine durch Irritation des HaLssympathi- 
cus verursachte Erregung des Herzens und der Gefasse zurückführen zu 
können glaubt. Wie mir scheint, so sprechen die Krankheitserscheinun- 
gen in keiner Weise für einen innerhalb des Sympathicus bestehenden 
Reizungszustand, sondern im Gegentheile wird der Ausgangspunct in einer 
Lähmung der innerhalb der Sympathicusbahnen verlaufen- 
den vasomotorischen Nervenfasern gesucht werden müssen, eine 
Ansicht, die ich bereits in der 1. Auflage dieses Handbuches (S. 418) als 
die wahrscheinlichste ausgesprochen habe. Am meisten Berechtigung dürfte 
demnach die kürzlich ausgesprochene Theorie von Geig el besitzen, welche 
in richtiger Weise die Gefasserscheinungen durch Lanmung der vasomo- 
torischen Sympathicusfasem, die Erscheinungen an den Bulbis dagegen 
als den Effect einer gesteigerten Erregung der gleichfalls innerhalo der 
Bahnen des Halssympathicus verlaufenden oculopupillären motorischen 
Fasern erklärt. Als jener Abschnitt des centralen Nervensystems, in wel- 
chem die nächste Ursache dieser verschiedenen Innervationsstörungen zu 
suchen ist, wäre nach den Versuchen vonBudge, Waller und Gl. Ber- 
nard die Strecke von der Pons und Medulla oblongata bis zu den ober- 
sten Brustwirbeln zu bezeichnen *). So sehr die Eichtigkeit der angege- 
benen Thatsachen anerkannt werdfen muss , so scheint uns doch die wei- 
terhin von Geigel hieraus gezogene Gonsequenz, nach welcher die Symp- 



*) Nach Budgets Versachen findet {sich im obersten TheUe des Rückenmarks 
zwischen der Abgangsstelle des 6. Hals - und des 2. Brastnerven ein Cen- 
trum, durch dessen Erregung die Pupille sich erweitert (Centrum ciliospinale 
inferiusj', die von demselben entspringenden Fasern gehen mittels der ge- 
nannten Rückenmarksnerven zum Halssympathicus, um innerhalb desselben 
von Unten nach Oben zur Iris. zu verlaufen. Ausserdem gibt es noch ein 
Centrum ciliospinale superius , welches höher oben liegt und welches durch 
Vermittlung des oberen Halsganglion gleichfalls motorische Fasern zum Dila- 
tator pupillae sendet (Lehrbuch der speciellen Physiologie des Menschen. Lpz. 
1862. Ö. 767). Auch nach Cl. Bernard gehen mit den vorderen Wurzeln 
der 2 ersten Rückennerven motorische Fasern aus dem Rückenmark zum 
Halssympathicus und von da zum Auge, deren Durchschneidung und Läh- 
mung Verengerung der Pupille, Zurückziehung des Bulbus uud Runzelung 
der Conjunctiva bedingt, und deren Reizung die gegentheiligen Erscheinua- 
gen zum Vorschein bringt (Qaz. med* de Paris. Hr. 37. 1862). 
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tome am Gefassapparate und am Auge die Goeffecte einer und derselbeiL 
das Nervensystem Detreffenden Schädlichkeit seien, eine gezwungene, una 
es ist für uns die Annahme nicht wahrscheinlich, dass ein und derselbe 
schädliche Einfluss hier lähmend, dort erregend auf die im Bückenmarke 
so nahe gelegenen vasomotorischen imd oculopui)illären Gentren wirken 
sollte, mr sind vielmehr der Meinung, dass einzig und allein eine Lah- 
mung der^vasomotorischen Gentren als die nächste Folge der krankma- 
chenden Ursache zu Stande kömmt, und dass die ocnlopupillären Bd- 
zungssvmptome erst aJs der mittelbare Effect derselben, als das Resultat 
eines durch die vasomotorische Paralyse gegen das centrale Nervensystem 
erfolgenden Wallunesreizes zu erklären sind, eine Anschauung, welche 
nicht bloss in der klinischen Beobachtung , in der Berücksichtigung der 
Succession der Erscheinungen, sondern auch in gewissen experimenteUen 
' Besultaten ihre Bereditigimg findet 

§. 337. Für die Erklärung der ersten Erscheinung der Biasedow'- 
schen Krankheit, des Herzklopfens, glauben wir eine Lähmung der vom 
Halssympathicus stammenden vasomotorischen Herznerven, also eine Er- 
weiterung der Kranzarterien des Herzens annehmen zu können, als deren 
Folge eine gesteigerte W^ung des Arterienblutes zum Herzmuskel, damit 
wom auch eine erhöhte Temperatur desselben und eine stärkere Erre- 
gung der HerzgangUen zu Stajide kömmt. Gleichzeitig oder früher oder 
später gesellt sich zu den Erscheinungen der vasomotorischen Herzparalyse 
auch eine Lälmiung der zu den Gelassen des Halses und Kopfes gehen- 
den motorischen Sympathicusfasem, als deren Folge sich die Erweiterung 
und die gesteigerte, schwirrende Pulsation der^arotiden u. s. w., sowie 
die gleichfalls wesentlich durch Gefasserweiterung erzeugte Struma ent- 
wickelt. Gerade aber in dieser atonischen Erweiterung der Arterien des 
Halses und Kopfes scheint ein neues begünstigendes Moment fiir das 
Herzklopfen gegeben zu sein, indem durch diese Verminderung der peri- 
pherischen Widerstände raschere und freiere Gontractionen des Herzens 
ermöj^licht werden. Die Exophthalmie dagegen, sowie die in einem TheUe 
der Fälle vorhandene Pupillenerweiterung glauben wir als die Folge des 
gesteigerten Zuflusses arteriellen Blutes gegen das centrale Nervensystem 
auffassen zu können, und wir erinnern hier an die schönen Versuche von 
Kussmaul, aus denen hervorgeht, dass eine Vermehrung der arteriellen 
Blutzufuhr zum Kopfe Erweiterung der Pupille und der Lidspalte, sowie 
Hervortreten des Bulbus bedingt, also eenau dieselben Erscheinungen, 
wie wir sie bei der Basedow^schen Kracükheit am Auge erfolgen sehen. 

S^gl. Untersuchungen über den Einfluss, welchen die Blutströmung auf 
ie Bewegungen der Iris und anderer Theile des Kopfs ausübt. Würzbur- 
ger Verhandlungen. VI. Bd. 1856. S. !.)• Ohne Zweifel handelt es sich 
hierbei um eine congestive Erregung jener oben erwähnten, von Budse, 
Waller und Bernard nachgewiesenen, im obersten Abschnitte des 
Markes gelegenen Gentren, von denen aus durch die Bahn des Halssym- 
pathicus motorische Fasern zum Dilatator pupillae, sowie zu gewissen 
anderen musculösen Gebilden des Auges *) verlaufen ^und durch deren 



*) Als solche müssen bezeichnet werden: 1) die von H. Müller entdeckten, be- 
reits oben ($.380 Note) erwähnten MM. palpebral. sup. et infer., deren Gon- 
tractionen die Lidspalte erweitern; 2) der von demselben Forscher entdeckte, 
gleichfalls aas glatten Muskelfasern bestehende und vom H&lssympathicos 
innervirte M. orbitalis, welcher, in der Gegend der flssura orbitalis inferior 
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Reiznng Erweitenmg der Pupille, der Lidspalte und Exophthalmus künst- 
lich erzeugt werden kann. Und in der That wird die Annahme einer 
congestiven Reizung des genannten Abschnittes des centralen Nervensy- 
stems wohl zulässig sein, wenn wir uns auch der anderweitigen Symptome 
gesteigerter Erregung innerhalb der cerebro- spinalen Nervencentren erin- 
nern, wie sie unsere Krankheit so häufig begleiten und offenbar als der 
Ausdruck fluzionärer Reizungen gedeutet werden müssen. (Psychische 
Reizbarkeit und Ideenjagd, mangelnder Schlaf und aufgeregte Träume, 
Erbrechen^ 2ättem, Unruhe, Hast in dien Bewegungen u. dgl.). Ebenso 
wird es dann nicht zweifelhaft sein, dass auch die im verlängerten Marke 
gelegenen motorischen Herzcentren und die von da durch das Rücken- 
mark und den Sympathicus zum Herzen verlaufenden excitomotorischen 
Nervenfasern (§. 315) in Folge der activen Gongestion in einen Zustand 
gesteigerter Erregung versetzt werden, durch welche dem Herzen immer 
neue und. gesteigerte motorische Reizungen zuströmen, welche, indem sie 
sich mit dem aas Herz direct betreffenden Wallungsreiz summiren, die 
aufgeregte Herzaction unterhalten und steigern. — Indessen müssen wir 
wohl bekennen, dass auch diese hier entwickelte Theorie nicht in jeder 
Beziehung befriedigt, indem sie den Widerspruch nicht zu lösen im Stande 
ist, weldier zwischen der im Verlaufe der Krankheit mit idler Bestimmt- 
heit nachweisbaren Volumsvergrösserung des Herzens, die doch wohl nur 
als die Folge einer Art von atonischer, relazativer Erweiterung gedeutet 
werden kann, und der doch dabei fortdauernden gesteigerten fäergie der 
Herzcontractionen besteht; doch wird es voraussichtlich der späteren For- 
schung auch über diesen Punct Licht zu verbreiten gelingen *). — Dass 
sich indessen die Erkrankung nicht immer auf die vasomotorischen Ner- 
ven des Halssympathicus beschränkt, sondern dass auch Fälle vorkom- 
men, in denen die Erscheinungen einer aUgemeinen, über den ranzen 
Körper verbreiteten vasomotorischen Paraljrse hervortreten , glaube ich 
oben (§. 332) gezeigt zu haben, und es scheint mir, als ob die in derar« 
tigen Fällen bestehenden Symptome , wie Neigung zu Schweissen , Diar- 



and an der Decke der Orbita liegend, bei seinen Contractionen den Bulbus 
nach Vorne zieht und somit als Antagonist der geraden Augenmuskeln zu 
bezeichnen ist. (Verhandlungen der medic. physic. Gesellschaft zu Wärzburg. 
I2L Bd. 1859. Sitzungsbericht vom 80. Oct. 1858. pag. LXXVI. — Zeitschrüt 
t wissenschafd. Zoologie. IX. Bd. S. 541). 
*) Das hier berührte Verhältniss erinnert sehr an die bekannte und viel be- 
kämpfte Theorie Brttcke's von der sog. Selbststeuerung des Herzens, nach 
welcher das Einströmen des Blutes in die Kranzarterien während der Herz- 
diastole geschehe, und damit durch die stärkere Fällung der fierzmuskelge- 
fösse während der Diastole die Ausdehnung der Ventrikel unterstützt werde. 
Nach dieser Anschauung, wenn sich dieselbe als richtig herausstellen sollte, 
wtlrde sich eine Erweiterung des Herzens bei der Basedow'schen Krankheit 
auch ohne die Annahme einer Atonie ^es Herzmuskels ungefähr begreifen 
lassen, vorausgesetzt namentlich, dass unsere' Annahme der Existenz 
einer vasomotorischen Paralyse der Herzgefässe die richtige ist — Auch 
möchte ich hier an die neuerlichst von Spring (M6m. sur les mouvements 
du coeur. M^m. de TAcad. de Belgique. Tom. XXXIU. 1861) mit guten Grün- 
den vertheidigte Behauptung hia weisen, nach welcher der Systole jedesmal 
eine durch Contraction der loogitudinalen Herzmuskelfasern erzeugte Erweit^ 
rung vorausgehe, während die Contraction der transversalen Fasern die Sy- 
stole zu Stande bringe. Sollte sich diese Ansicht bewahrheiten, so wäre die 
Diastole als ein activer Vorgang aufzufassen, und es würde damit der in der 
Annahme einer gleichzeitigen Dilatation und gesteigerten Action gelegene Wi- 
dersprach ohne Schwierigkeit seine Lösung finden. 
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rhoeen, Vergrössenmg der grossen Unterleibsdrüsen , die Stönmgen in der 
Entleerung der Galle, der Hydrops u. s. w. sich durch die Annahme 
einer allgemeinen Oefösslähmung .genügend erklären liessen. Selbst die 
Ton mir in einem derartigen Falle (§. 332) gemachte Beobachtung einer 
sehr ausgesprochenen Addison'schen Hautfarbung möchte hier von besour 
derer Bedeutung sein, indem sie in überrasdiender Weise in Kinlrli^Tig 
steht mit den mehrfach gemachten ErfieJirungen von dem Zusammentre^ 
fen des Melasma suprarenale mit Veränderungen des Plexus solaris und 
der auch von Viren ow vertheidigten Ansicht von dem mö^cher Weise 
bestehenden Zusammenhang der Bronzehaut mit Erkrankungen der sym- 
pathischen Bauchgeflechte *). 

§. 338. Behandlung. Alle Beobachter stimmen in dem Puncto 
überem, dass jeder schwächende Eingriff (Blutentziehungen, Abfuhrmittel, 
entziehende I&ät u. dgL) entschieden von nachtheiligen Folgen begleitet 
ist, und dass nur eine mild tonisirende und roboiirende Beh^idlung gün- 
stige Resultate zu erzielen yermag. Gewiss aber ist hier eine yemünf- 
tige diätetische Behandlung die Hauptsache, und oftmals sah man von 
ein^ Aenderung des Wohnorts, dem laxieren Gebrauche der Land- und 
Grebii^uft mit Milch-, Molken-, Traubenkuren, einer erheiternden Um- 
gebung und den Geist zerstreuenden Eindrücken, einer kriegen, protein- 
reichen Nahrung mit Vermeidung aller stärker erregenden und excitiren- 
den Substanzen, wie Caffee,. Spirituosen u. s. w., b^ere und entschiede- 
nere Erfolge, als von jeder medicamentösen Behandlung. Aber auch bei 
der sorgfaltigsten Begulirun^ aller diätetischen Verhältnisse ist der Fort- 
schritt der Besserung selbst in den günstigsten Fällen immer ein nur sehr 
allmäliger und durch mannigfaltige Exacerbationen und Zwischenfalle 
unterbn)chener, so dass die Geduld des Arztes, wie des Pati^ten hier 
manche schwere Probe zu bestehen hat G^en die Herzpalpitationen 
nützt vor Allem die Kälte in der Form von Eisumschlägen auf die Heiz- 
g^end in Verbindung mit kühlen, säuerlichen Gretränken und der Ver- 
meidung j^er körperlichen, wie geistigen Endung. Dag^en äussert 
die Digitalis hier selten jene entschiedenen Erfol|^, wie bd anderen For- 
men des Herzklopfens, und auch von anderen Narootids, wie Opium, 
Morphium, BeUaaonna, Blausäure u. s. w., bei [deren Anwendung übri- 
gens grosse Vorsicht zu empfehlen ist, habe ich niemals wesentlidie Re- 
sultate beobachtet Dasselbe wird von dem hie und da in Anwendung 
gezogenen Veratrin berichtet Das in vielen I^en g^en die Struma 
äusserlich angewendete Jod schien gleichfEÜls nur selten jene raschen und 
merkUdien^Wirkungen zu entfedten, wie bei den gewöhnlichen Fonnen 



des Kropfes; indessen wäredie Anwendung dessdben immeriiin gestattet, 

andiung 
ständen contraindicirt G^^ den Exopthamus empfiehlt t. Graefe 
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eine innerliche, eingreifendere Jodbehandlung dagegen unter allen üm- 



Bepinselungen mit Jodtinctur oder Einreibungen einer Jodkaüsalbe zwi- 
schen die Augenbraue und das «obere lid , femer leichte GoimiressiTTer- 
bände mittels eines weichen Charpiepcdsters. In iea bSbereß. Graden des 
Exophthalmus, wenn die Lider nicht mfbr gesdilossen werden können, 
räth T. Graefe zum Schutze des Auges und zur Verhütung ^r bösarti- 
gen Homhautaffectionen die Tarsorwoie. — Besteht eine entsdiieden 
anSmisdie Grundlage, so können milde Eisenpriq^arate zunächst rersucht 



^1 V(|l Virckow, die knnkkaften GesdiwfilsCe. 2. Bd. Bertm 18S4^1865. 
a 701- 
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iverden; indessen sei man mit der Darreichung derselben vorsichtig, indem 
Bie nicht selten das Herzklopfen entschieden steigern, die allgemeine Auf- 
regung vermehren und von den Kranken nicht vertragen werden. Dage- 
gen habe ich von dem consequent fortgesetzten Gebrauche des Chinin, 
sulfur. in mittleren und ^stärkeren Gaben (bis zu 12 — 15 Gran pro die) 
in einigen sehr schweren Fällen entschieden günstige Wirkungen und Hei- 
lung erfolgen sehen, womit auch die Erfahrungen von Dumeril, De- 
marquay u. A., nach welchen das genannte Mittel direct reizend auf 
das sympathische Nervensystem einwirkt, in Einklang stehen. Kalte 
Abreibungen und Douchen wirken mitunter bei nidit allzu erregbaren 
Individuen entschieden erleichternd; auch dürfte in passenden Fällen eine 
vorsichtig geleitete, nicht allzu energische Kaltwassercur Erfolge verspre- 
chen. Von Seebädern dagegen möchte in allen Fällen entschieden ab- 
zurathen sein. Vorhandene reichlichere Diarrhoeen suche man durch die 
Anwendung der Adstringentien, Störungen der Magenfunctionen durch die 
bekannten aromatischen und tonischen bitteren Mittel zu beseitigen; ge- 
gen gefährliche Wallungen zum Kopfe und allzu gesteigerte cerebrale 
Erregungen kämpfe man durch die Anlegung der Eisblase auf den Schä- 
del und durch ableitende, derivatorische Heilmittel. Sehr werth einge- 
hender Prüfung wäre die Anwendung des constanten Stromes auf den 
Hals- und obersten Brusttheil des Rückenmarks, sowie, auf den Halssym- 
pathicus. — Bestehen etwa die Symptome einer ausgesprochenen organi- 
schen Klappenaffection , so würde diese ausserdem bei der Behancuung 
besonders zu berücksichtigen sein. 

Paralyse des Herzens. 

§. 339. Als eigentliche Lähmung des Herzens sollten strenge ge- 
nommen nur jene Fälle bezeichnet werden, in denen die Ursache der ge- 
hemmten Herzthätigkeit in einer verminderten Innervation des Herzmus- 
kels gelegen ist, und es sollten daher alle jene Fälle ausgeschlossen blei- 
ben, in denen die Ursache der darniederliegenden Herzfunction vom 
Herzmuskel selbst ausgeht, z. B. einer degenerativen Erkrankung dessel- 
ben, Fettdegeneration, Myocarditis u. dgl. Vom Nervensystem ausgehende 
Lähmungszustände des Herzens als selbstständige, primäre Aflfectionen 
scheinen nur höchst selten vorzukommen; dagegen unterliegt es keinem 
Zweifel, dass centrale Erkrankungen, wie Blutungen, Erweichungen, Ge- 
schwülste des Gehirns oder des verlängerten Markes, Lähmungen der 
Herzbewegungen herbeiführen können. Auch Gehirnerschütterungen, Ohn- 
mächten, sowie gewisse narcotische Gifte, z. B. Digitalin, Nicotin u. s. w., 
vermögen lähmend auf das Herznervensystem einzuwirken *); als speci- 
fisch aas Herz lähmende Gifte sind aber der Upas Antiar, das Extr. 
Tanghiniae veneniferae spirit. (Pelikan, Kölliker), sowie das Extr. 
Veratri viridis (Dybkowsky) zu bezeichnen, welche ohne Vermittlung 
des Gehirns oder Kückenmarks die H^zbewegungen direct paralysiren. 
Der hie und da während heftiger Gemüthsanecte beobachtete plötzliche 
Tod möchte vielleicht als die Wirkung einer vom Gehirn ausgehenden 
Herzparalyse aufzufassen sein. — Störungen der Kespirationsbewegungen, 



*) Hier dürfte des Auftretens jener unregelmässigen, schwachen und intermitti- 
renden ilcrzcontractionen zu erwähnen sein, als deren Ursache in neuerer 
Zeit vion versshiedenen Beobachtern übermässiges Rauchen beschuldigt wurde. 
(Decaisne, Gaz. des Höpit. Nr. 66. 1864). 
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sowie HemmuDgen im kleinen Kreislauf wirken lähmend auf das Herz, 
indem damit der Strom des Blutes durch die Eranzgefasse unterbrochen 
wird und der die Ganglienapparate des Herzens belebende Reiz des Sauer- 
stoffes hinwegfällt (Virchow). Auf diese Weise lässt sich der plötzliche 
^ Tod bei Embolie in den Hauptstamm der Pulmonalarterie , die Asphyxie 
bei Aether- und Chloroformvergiftungen, sowie mancher Fall von raschem 
Tode bei organischen Herzaffectionen erklären. Ebenso könnte in Folge 
einer hoch^adigen Stauunssdilatation des Herzens bei Ostienstenosen 
plötzlicher Tod durch Druck auf die Herzganglien und die im Herzmus- 
kel verlaufenden motorischen Nervenfasern begreiflich werden. 

§. 340. Die Diagnose einer Herzparalyse gründet sich auf eine 
unter gewissen Verhältnissen und präexistirenden Erkrankungen mehr 
oder minder rasch sich ausbildende Schwäche oder Verlangsainung der' 
Herzcontractionen, schwache oder selbst nahezu unhörbare Herztöne, im- 
fiihlbaren Choc, kleine, sehr leicht unterdrückbare Arterienpulse und 
schwache, kaum mehr wahrnehmbare Athejnzüge. Dabei besteht mitun- 
ter das Gefühl, als ob das Herz stille stehe, oder es überfallt die Kran- 
ken, offenbar in Folse einer ungenügenden arteriellen Blutzufuhr zum 
Gehirn, ein mehr oaer minder tiefer ohnmachtartiger Zustand. Diese 
Symptome von Herzparalvse sind mitunter vorübergehend, um in wech- 
selnaen Intervallen sich u'üher oder später wieder einzustellen. Der Tod 
kann aber auch plötzlich oder nach einem verschieden langen Zustande 
von Scheintod erfolgen, Heine (Müller's Archiv, 1841. S. 234) beobach- 
tete einen 36 jährigen Mann, der an Anfällen höchst bedenklicher Art 
litt, wobei er fühlte, als stehe das Herz still; Puls und Herzschlag waren 
dabei unfühlbar. Der Kranke sass in den Paroxysmen sprach- und be- 
wegungslos da, mit weit offenen Augen und vollem Bewusstsein. Die 
Anfälle, welche besonders gerne bei Gemüthsbewegungen eintraten, wur- 
den immer häufiger; es erfolgten Verfall der Kräfte, Schwindel, Sopor 
und der Tod. Die Section zeigte den N. cardiacus magnus und den linken 
Vagus von melanotischen Lymphdrüsen umschlossen. 

8. 341. Die Therapie wird vor Allem eine etwa nachweisbare 
Ursache zu beseitigen haben und weiterhin darauf bedacht sein müssen, 
gewisse, die Herzactioh stimulirende Mittel in Anwendung zu bringen, wie 
Wein, Moschus, starken Caffee u. s. w. ; in den Zwischenzeiten zwischen 
den JParoxysmen wird meist ein tonisirendes , roborirendes Verfahren 
geeignet sein. Droht Herzparalyse in Folge von Hemmnissen der Respi- 
ration, so wird letztere durch alle zu Gebote stehende Mittel (Zuleitung 
möglichst frischer Luft, Frottirungen des Thorax, äussere Hautreize, Ein- 
leitung der künstlichen Respiration u. s. w.) möglichst schnell in Gang 
zu setzen sein. Bei bedeutender Ueberfüllung und Verlangsamung des 
kleinen Kreislaufs, wie solche oftmals bei organischen Herzaffectionen 
vorkommen, ist mitunter eine laässige Blutentziehung im Stande, dem 
Eintritte einer tödtlichen Asphyxie vorzubeugen. 

Angina pectoris. 
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§. 342. Diese glücklicher Weise nicht sehr häufige Affection wurde 
bekanntlich zuerst von Heberden (1768) unter obigem Namen ausführ- 
licher beschrieben ;' später wurde sie von verschiedenen Autoren mit an- 
dern Namen belegt, wie Stemalgia (Good), Syncope anginosa (Parry), 
Stenocardia (Brera), Sternodynia syncopalis (Sluis), Apnoea cardiaca 
(Richardson), Neuralgia cardiaca, Hyperaesthesia plexus cardiaci(Rom- 
Derg). Unpassend erscheint der deutsche Name „Brustbräune." Die 
ErajSkheit ist charakterisirt durch paroxysmen weise eintretende Schmerzen, 
welche ihren Ursprung von dem unteren Theile des Brustbeines und unter 
der linken Brust zu nehmen scheinen und sich von hier in die Tiefe gegen 
die Wirbelsäule zu verbreiten« Diese substemalen Schmerzen, welche in 
Bezug ai^ ihren Sitz und ihre Ausbreitung dem Plexus cardiacus entspre- 
chen, sind von jenen eigenthümlichen , qualvollen Sensationen begleitet, 
welche überhaupt die Neuralgieen im Bereiche des s^pathischen Nerven- 

Sstems characterisiren; von den Gefühlen der peinhchsten Angst und Be- 
emmung, von ^össter Niedergeschlagenheit und Muthlosigkeit, Zusam- 
menschnürungen im Epigastrium; es ist, als ob der Tod herannahe, als 
würde das Leben an seiner innersten Wurzel ergriffen. Der Kranke ist 
genöthigt, beim Eintritte des Anfalles die grösste Kühe zu beobachten und 
erträgt denselben am leichtesten in sitzender oder au&echter Körperstel- 
long. Obgleich während dieser Anfalle oft das subiective Gefühl respira- 
torischer Beklemmung besteht, so ist doch der EranKe im Stande, tief^und 
frei einzuathmen, und ist auch die Respiration meist in keiner Weise be- 
schleunigt Ebenso gehen die Herzbewegungen meist in normaler Weise 

21 ♦ 
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vor sich, und wenn auch in vielen Fällen eine Beschleunigung oder Ver- 
stärkung der Herzschläge beobachtet wird, so dürfte diese wohl aus dem 
Schrecken und der Intensität der Schmerzen hinreichend erklärbar sein. 
Jene Fälle, in welchen unregelinässige und intermittirende Herzschläge, 
ein kleiner, ungleicher und aussetzender Puls bestanden, waren meist 
solche, in denen die Angina pectoris nicht als reine Form, sondern in Be- 
gleitung von organischen Herzfehlem sich entwickelte. 

§. 343. Nur in der Minderzahl der Fälle aber findet sich das eben 
scizzirte Büd der reinen Form der Affection. In den meisten Fällen ge- 
sellen sich zu der substernalen Neuralgie consensuelle, irradürte Schmer- 
zen auch in gewissen anderen Nervenbahnen hinzu. Am häufigsten findet 
sich eine entweder gleich im Beginne oder auf der Höhe des Anfalles 
lunzutretende Brachialneuralgie, und zwar meist im linken, nur ausnahms- 
weise im rechten Arme oder in beiden Armen. Meist beginnt der Schmerz 
in der Höhe der Arminsertion des M. deltoideus, und schiesst von da 
längs der inneren Seite des Oberarms innerhalb der Bahnen des N. cu- 
taneus internus herab. Erreicht der Schmerz den Vorderarm, so zeigt er 
sich meist an die Ulnar- und hintere Seite des letzteren, also an das 
Gebiet des N. cubitalis gebunden. Nur in selteneren Fällen strahlt der 
Schmerz in die den 4. und 5. Finger versorgenden Endäste des letztge- 
nannten Nerven; noch seltener bestehen Schmerzen auch in den übrigen 
Fingern, als dem Endgebiete des N. medianus. Häufig irradiirt der Schmerz 
gleichzeitig in die N. thoracici anteriores, welche vom unteren Bündel des 
Brachialplexus entspringen, und es besteht zugleich Schmerz in der oberen 
Thoraxgegend (Neuralgia thoracico-brachialis). Oft irradiirt der Schmerz 
in die linke Seite des Halses bis gegen das Hinterhaupt imd die Ohrge- 
gend, als in das Innervationsgebiet des Plexus cervicalis (Neuralgia cervico- 
brachialis). Gewöhnlich begleitet den Schmerz in den genannten Theilen 
ein Gefühl von Kriebeln und Taubsein, und wird derselbe nicht selten 
durch selbst nur geringe Berührung der Haut gesteigert. Ausnahmsweise 
treten auf der Höhe des Anfalles auch heftige Schmerzgefühle in den un- 
teren Extremitäten ein, wie ich einen solchen, tödtlich endenden Fall 
beobachtete, welcher noch dadurch bemerkenswerth schien, als sich je- 
desmal im Paroxysmus, der im Verlaufe eines Tages sehr häufig erfolgte, 
ein unwillkührücher Abgang von Harn und Koth einstellte. In seltenen 
Fällen begleiten endlich den Anfall consensuelle Reizungen des N. phrenicus 
in Form heftigen und anhaltenden Singultus. Die ebenfalls in einzelnen 
Fällen beobacntete erschwerte Deglutition, die Gefühle von Druck, Hitze 
oder wirklichen Schmerzen in der Magengegend, Uebelkeit und Erbrechen, 
endlich Störungen in der Stimme hat man durch eine dem Vagus mitge- 
theilte Beizung zu erklären versucht. 

§. 344. Die Dauer der einzelnen Anfalle ist eine sehr verschie- 
dene; bald beträgt dieselbe wenige Minuten, selbst nur einige Augenblicke, 
bald mehrere Stimden. Ist der Anfall vorüber, so bleibt Traurigkeit, tiefe 
Prostration und Verstinmiung auf kürzere oder längere Zeit zurück. Der 
Eintritt der Paroxysmen ist ein rascher imd plötzlicher, ebenso auch meist 
ihr Ende. Ebenso variabel ist die Dauer der freien Intervalle; bald liegen 
Jahre imd Monate zwischen den einzelnen Anfällen, bald folgen sie sich 
in Zwischenräumen von Tagen oder nur Stimden. Besteht keine Compli- 
cation, z. B. mit einem organischen Herzleiden, so zeigt Patient in den 
Zwischenzeiten keinerlei krankhafte Störung. Manchmal tritt nur ein ein- 
ziger Anfall ein, um später nie juehr wiederzukehren; meist aber folgen 
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weitere Päroxysmen, und sind dieselben geneigt, je öfter sie da gewesen, 
immer leichter und in immer kürzeren Zwischenräumen sich zu wieder- 
holen. Auch die Intensität der Anfälle ist eine sehr verschiedene, und 
dieselben finden sich von den leichtesten bis zu den heftigsten und uner- 
träglichsten Graden. Meist werden die späteren Antalle immer intensiver, 
je häufiger sie wiederkehren. 

Sehr häufig erscheinen die Anfalle zur Nachtzeit während der voll- 
ständigsten körperlichen und geistigen Buhe, und nicht selten überrascht 
der erste Paroxysmus das Individuum inmitten dfer blühendsten Gesund- 
heit. Ich habe einen Fall beobachtet, in welchem der Kranke sehr ge- 
wöhnlich in der Uebergangsperiode vom Wachen zum Schlafen befalleij 
wurde, wodurch sich der Zustand zum unerträglichsten steigerte. Die bei 
Tage eintretenden Paroxysmen sind selten völlig spontan, sondern stellen 
sich fast immer nur auf Veranlassung solcher Momente ein, welche stei- 
gernd auf die Herzthätigkeit einwirken, z. B. während aktiver Körperbe- 
wegungen, beim Spazierengehen, Treppen- und Bergsteigen, beim Husten, 
Lachen, lebhaften. Sprechen, beim CJoitus, während des Pressens beim 
Stuhle, bei heftigeren Gemüthsbewegungen und AflFecten, endlich nicht sel- 
ten während der Digestion und nach Tafelexcessen. Dagegen äussern pas- 
sive Körperbewegungen, z. B. das Fahren, Reiten u. dgl., keinen derartigen 
Einfluss (Lussana). 

§. 345. Im Allgemeinen lassen sich zwei Formen der Angina pec- 
toris unterscheiden, nämlich die dynamische (idiopathische, essentielle, 
functionelle , nervöse) und die organische. Zur ersteren Gruppe gehö- 
ren jene Fälle, welche ohne CompJication mit irgend einem organischen 
Leiden bestehen, zur zweiten jene, bei denen eine organische Veränderung 
des Herzens oder der grossen Gefässe gleichzeitig zugegen ist, eine Un« 
terscheidung, welche in praktischer Beziehung von grosser Bedeutung ist. 
Während die erstere Form, als die seltenere, meist in jugendlichem Alter 
vorkömmt, findet sich die letztere vorwiegend in vorgerückten Lebens- 
jahren. Rechnet man alle Fälle zusammen, so fällt die bei Weitem über- 
wiegende Mehrzahl auf Leute, welche bereits das 50. Lebensjahr über- 
schntten. unter 88 Fällen, welche Forbes zusammenstellte, fanden sich 
72 Individuen, welche über 50 Jahre zählten*). Was das Geschlecht an- 
langt, so lieferrf Männer die weitaus überwiegende Mehrzahl der Erkran- 
kungen; so findet Lartigue unter 67 Fällen nur 7, Forbes unter 88 
Fällen nur 8 Weiber; Lussana berechnet selbst 98o/o Männer. Leute, 
welche früher häufig an rheumatischen und gichtischen Afifectionen litten, 
scheinen besonders disponirt, und es scheint hierin der Erklärungsgrund 
für die häufigere Erkrankung des männlichen Geschlechtes gegeben. Von 
besonderer Bedeutung für die Entstehung der organischen Angina pectoris 
scheint die atheromatöse Erkrankung, Verknöcherung und Obliteration der 
Kranzarterien des Herzens zu sein, welche Lussana 21 mal unter 36 zur 
Section gekommenen Fällen erwähnt findet, und welche schon von Home 
und Parry in richtiger Weise gewürdiget wurde. Forbes findet die An- 
gina pectoris unter h9 Fällen 24 mal mit Erkrankungen der Aortaklappen 



^) Lartigue findet unter 65 Fällen von Angina pectoris: 
6 Individuen im Alter von 30—35 Jahren, 
2 „ „ „ bis zu 40 Jahren, 

11 „ „ „ über 41 Jahre, 

42 „ „ ,, über 51 Jahre. 



326 Friedreich, Henkrankheiten. Spedeller TheU. 

oder der Aorta ascendens (Atherom, AnetuTsma) combinirt, wobei die ge- 
rade bei den genannten Anectionen so häufig und gewöhnlich bestehenden 
Entartungen der Kranzarterien vorwiegend in Betracht zu ziehen sein 
dürften. In ^erin^erem Grade dagegen scheint die Affection mit Erkran- 
kungen der Mitralis in Zusammenhang zu stehen, sowie auch der Einflnss 
des Fettherzens, auf welches Kreysig und S tokos so srosses Gewicht 
legten, oflFenbar über Gebühr in Anschlag gebracht worden sein dürfte, 
indem Forbes und de la Berge unter 45 Fällen nur 4 mal eine ein- 
fache und isolirte Fettdegeneration des Herzäiuskels vorfanden. 

§. 346. Was die Natur der Angina pectoris anbetrifft, so scheint 
es kemem Zweifel zu unterliegen, dass dieselbe als eine Neuralgie des 
Plexus cardiacus betrachtet werden muss, worauf das paroxysmenweise 
Eintreten der Anfalle bei freien Intervallen, die Natur der Schmerzen, die 
in vielen Fällen bestehende vollständige Integrität der respiratorischen und 
circulatorischen Funktionen, sowie endlich die so häufige Irradiation der 
Schmerzen in andere Gebiete und Combination mit anderweitigen Neural- 

Sieen hindeuten. Die schon von Heb erden ausgesprochene Ansicht, 
ass die Affection ihrem Wesen nach in einem Krampf des Herzens be- 
ruhe, lässt sich in keiner Weise durch hinreichende Gründe unterstützen; 
wenn auch allerdings während der Anfalle mitunter eine beschleunigte und 

Gesteigerte Herzthätigkeit besteht, so ist dieselbe doch im Yerhältniss zu 
en vorwiegenden Scmnerzgefiihlen von so untergeordneter Bedeutung, dass 
sie keineswegs als das Primäre und Wesentliche des Leidens aufgefasst 
werden kann, und es erscheint denmach vollkommen ungerechtfertigt, die 
Affection, wie dies Brera und einige neuere Autoren versuchten, imter 
der Bezeichnung „Stenocardie*' in die Pathologie einbürgern zu wollen. 

Für die Erklärung der dynamischen Angina pectoris wäre denmacb 
eine reine Hyperästhesie und primäre Neuralgie des Plexus cardiacus an- 
zunehmen, wie solche auch im Gebiete anderer sensibler Nerven, sowie 
der übrigen Synipathischen Geflechte häufig genug ohne irgend ein nach- 
weisbares materielles Leiden beobachtet wird. In einzelnen Fällen scheint 
die Affection auf hysterischer Basis zu beruhen (Eichwald); neuerlichst 
hat man excessives Kauchen als Ursache beschuldigt (Be au). Höchst merk- 
würdig und . vollkommen unerklärbar ist das hie und da beobachtete epi- 
demische Vorkommen der Krankheit *). Zur Erklärung Mer organischen 
Angina. pectoris dagegen möchten die so gewöhnlich zugleich bestehenden 
Verkalkimgen, Obliterationen imd Entartungen der Kranzarterien vor Allem 
zu berücksichtigen sein, und es dürfte die von Lussana aufgestellte Theorie 
immerhin die grösste Wahrscheinlichkeit besitzen, nach welcher die rigiden 
und degenerirten Kranzgefasse, indem sie einen mechanischen Beiz auf 
die anatoimsch so eng mit ihnen verbundenen Aeste des Herzgeflechtes 
ausüben, die Anfalle der Neuralgie erregen. In jenen Fällen, in denen 
keine Degeneration der Kranzarterien besteht, möchten sehr wohl die über- 
füllten und unter einem gesteigerten Druck stehenden Kranzvenen bei 



^} So beobachtete G^l in eau das epidemische Auilreten der Angina pectoris unter 
den Matrosen der Corvette „Embuscade*' (1858) in der Nähe von St Helena, 
als durch mehrtägi^s stürmisches Wetter die Mannschaft sehr erschöpft war. 
Die Anfälle, die übrigens keinerlei intermittirenden Typus zeigten, traten im- 
mer während der Arbeit ein. Unter 12 Erkrankten zeigten 5 Symptome von 
Scorbut. Eine ähnliche Epidemie wurde 1824 in Danzig beobachtet und von 
Kleefeld beschrieben. 
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' organischen Herzkrankheiten einen ähnlichen Reiz auf die Verzweigungen 
des Herzgeflechtes auszuüben im Stande sein. 

.^ 
§. 347. Die Angina pectoris gehört zu den qualvollsten Leiden und 
muss unter allen Verhältnissen für eine bedeutungsvolle Affection gehalten 
werden. Die Prognose der dynamischen Formen ist gerade nicht immer 
eine ungünstige, indem dieselben in vielen Fällen einer passenden Behand- 
lung weichen. Dagegen lässt sich bei den organischen Formen eine Hei- 
lung nicht erwarten, und compliciren dieselben bestehende Herzleiden in 
höchst bedenklicher Weise. Plötzlicher Tod ist eine häufig zu beobach- 
tende Erscheinung, sei es in Folge eines auf der Höhe des Anfalls hinzu- 
tretenden reflectorischen Herzkrampfes, sei es nach überstandenem hefti- 
gem Paroxysmus durch Erschöpfung der Reizbarkeit und secundäre Herz- 
paralyse. 

§. 348. Behandlung. Für die dynamischen Formen ist die Dar- 
reichung des Opiums die am Meisten zu empfehlende Behandlungsmethode, 
und es gelingt dadurch in manchen Fällen das Leiden dauernd zu besei- 
tigen. Weniger sicher wirken die übrigen Narcotica, wie die Blausäure, 
Belladonna u, dgl. In einigen Fällen habe ich hypodermatische Morphium- 
injektionen in die Herzgegend als überraschend wirksam erprobt. Philipp 
empfiehlt das Zinc. valerian. in steigenden Dosen, ebenso den Arsenik; 
Geist beobachtete Erleichterung des Anfalls durch einige rasche Gaben 
von 1 Gr. Moschus mit V4 Gr. Ipecacuanha. Bei den organischen Formen 
kann von einer Heilung nicht die Rede sein und ist hier leider nur eine 

Ealliative Behandlung der Paroxysmen möglich. Jedoch gelingt es selbst 
ier manchmal, durch vorsichtige Anwendung der narcotischen Mittel, 
durch leichte, jedoch nicht bis zur vollständigen Narcose fortgesetzte In- 
halationen von Aether oder Chloroform, sichtliche Erleichterung zu ver- 
schaffen. In manchen Fällen schien durch die äussere und innere Anwen- 
dung der Kälte der Paroxysmus wesentlich gemindert zu werden, z. B. 
durch den Genuss von Gefrorenem (Romberg;. In den unter den Symp- 
tomen eines deutlichen CoUapsus und schwacher Herzbewegungen einher- 
gehenden Formen ist die Application belebender und analeptischer Mittel 
vorzuziehen, z. B. Wein, Champagner, Aether, Ammoniumpräparate u. dgl. 
Mit den angeführten Mitteln verbindet man passend antagonistische Haut- 
reize, wie Sinapismen auf Brust und Extremitäten, reizende Hand- und 
Fussbäder, trockene Schröpfköpfe auf die vordere Thoraxfläche, reizende 
Klystiere u. s. w. Da die Anfälle meist rasch auftreten und eher wieder 
verschwinden, als der Arzt zur Stelle ist, so dürfte es räthlich sein, den 
Kranken die nöthigen Mittel stets in Bereitschaft halten zu lassen, um 
sich deren im Beginne des Paroxysmus sogleich bedienen zu können, und 
meist lehrt erst die Erfahrung, welches der genannten Mittel für den ge- 
. gebenen Fall die rascheste und meiste Erleichterung verschafft, um die 
Wiederkehr der Anfälle möglichst zu verhüten, bleibt kein anderes Mittel, 
als die sorefältigste Vermeidung jeglicher Aufregung und aller oben er- 
wähnten Gelegenheitsursachen, welche besonders die Anfalle hervorzurufen 
geeignet sind. Ausserdem wird in einer gewissen Zahl von Fällen ein 
compiicirendes Elappenleiden mit seinen Folgen therapeutisch auch in deQ 
freien Intervallen sorgfaltig zu berücksichtigen seii^. 
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§. 349. Die meisten Missbildnngen des Herzens gehören zur Classe 
der Bildan(i;8heinmiingen nnd Defecte; ungleich seltener finden sich Ex- 
cessbildongen« mit reber^:rösse oder Ueberschuss von Theilen. Da die 
meisten der hierher gehöngen Zustände keine besondere klinische Bedeu- 
tung besitzen, indem sie ^ossentheils entweder ohne Erscheinungen im 
Leben bestehen, oder bei Früchten vorkommen . welche nicht lebensHihig 
sind oder schon in kürzester Zeit nach der Geburt sterben« so möge die 
kurze Darstellung der hauptsächlichsten Formen genügen. Die durch 
Fötalkrankheiten bedingten Missstaltungen des Herzens oleiben hier von 
der Betrachtung ausgeschlossen (§. 286). 

§. 350. A. Bildungshemmungen. 

l) Totaler Mangel des Herzens ^AcardieV Findet sich nur in 
Verbindung mit ausgedehntem Defect des Körpers, besonders der oberen 
Körperhälfte, bei lebensunfälngen Missgeburten, dem sog. Amorphus, 
Acormus und Acephalus. 

2) Totaler Defect gleichzeitig der Kammer- und Vor- 
kammerscheidewand, oder nur einer von beiden. Sind in solchen 
Fällen die grossen Gefassstämme des Herzens in normaler Weise gebil- 
det , so kann die Störung ohne Symptome bestehen , wie in einem von 
Zehetmayer erwähnten Falle, in Veichem ein totaler Mangel der Kam- 
merscheidewand ohne alle Ersdieinungen sich vorfand. 

3) Partieller Defect der Kammer- oder Vorhofsscheide- 
wand, oder beider zusammen. Diese Missbildungen finden sich meist in 
Verbindung mit congenitalen Stenosen der Pulmonalarterie oder ihres 
Conus, in Folge von im fötalen Leben stattgofundenen endo- und myo- 
carditischen Processen (§. S8i>) . wo alsdann die Defectbildung als noth- 
wendige Folce der Stenose erscheint. In gleicher Weise wird die Bil- 
dung der Scheidewände beeinträditigt weroien können, wenn in Folge 
einer ursprunglichen Entwickelungshemmung der Stamm der Art. pulmo- 
nalis gar nicht oder etwa nur in Gestalt eines soliden, strangartigen Ge- 
bildes vorhanden ist. — Aber auch in jenen selteneren Fällen wird die 
vollständige Entwickelung der Scheidewände gehemmt, in denen dec 
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Stamm der aufsteigenden Aorta entweder ganz fehlt, oder als ein zu 
enger Ganal besteht; hier gibt die Pulmoniuarterie die Aorta descendens 
ab, und versorgt durch Vermittlung des Botall'schen Ganges die Caroti- 
den und Schlüsselbeinarterien mit Blut. Indem bei dieser Missbildung 
das in die linke Herzhälfte leinströmende Blut gar nicht oder nur theil- 
weise in die verkümmerte Aorta^ einströmen kann, muss es durch das 
Foramen ovale in die rechte Herzseite herüberfliessen, und es wird, wenn 
die Wachsthumsstörung an der Aorta schon sehr frühzeitig eintritt, auch 
die Bildung und vollständige Entwickelung der Herzkammer- und Vor- 
kammerscheidewand behindert werden. In der That findet man auch bei 
derartigen Aortadefecten entweder ein weit offenes Foramen ovale, oder 
es ist die Vorkammerscheidewand selbst gai* nicht entwickelt; zuweilen 
ist auch die Kammerscheidewand mehr oder minder defect, und die Art. 
pulmonalis entspringt gleichzeitig aus beiden Ventrikeln. Indem die letz- 
tere, trotz ihrer häufig eintretenden Erweiterung, für die Fortbewegung 
der gesammten Blutmasse ungenügend ist, muss das rechte Kerz in den 
Zustand der excenirischen Hypertrophie gerathen. Die linke Herzseite 
enthält allmälig immer weniger Blut und wird daher kleiner; zuweilen 
aber findet audi in ihr eine Anhäufung des Blutes und Erweiterung statt. 
Wird durch die Ueberföllung des rechten Herzens der Abfluss des Hohl- 
venenblutes wesentlich beeinträchtigt, so kann Cyanose mit ihren Folge- 
erscheinungen bestehen. Häufig findet sich unvollständige Entwickelung 
der Kammer- oder Vorkammerscheidewand ohne anderweitige abnorme 
Zustände des Herzens. Die Vorhofsscheidewand ist bald nur mehr oder 
weniger angedeutet, bald ist nur die Valvula foraminis ovalis nicht ent- 
wickelt. Betrifft die Defectbildung die Kammerscheidewand, so findet 
sich die Oeffnung fast immer im oberen Theile derselben, oder es fehlt 
nur das Septum membranaceum als iene Stelle, an welcher die Scheide- 
wand zuletzt sich scUiesst (§. 204, Ifote). Mitunter allerdings ist das 
Loch im Septum ein nur sehr kleines, mitunter nur von der Grösse eines 
Stecknadelkopfes. Alle diese Defectbildungen dßr Septa bedingen keine 
Symptome, wenn sie für sich allein bestehen und nicht mit Stenosen am 
Stamm oder Conus der Pulmonalarterie, mit Aortastenosen oder mit Ano- 
malieen im Ursprung der grossen Gefässe combinirt sind. Eine Mischung 
des Arterien- und Venenblutes findet durch solche anomale Communica- 
tionen, welche man in irrthümlicher Weise als Ursachen cyanotischer Zu- 
stände betrachtete, nicht in nennenswerthem Grade statt, indem die Druck- 
kraft des einen Vorhofs oder Ventrikels jener des entgegengesetzten das 
Gleichgewicht zu halten im Stande ist. Aber selbst wenn in solchen 
Fällen eine Blutmischung entstände, würde keine Cyanose entstehen, wenn 
nicht Störungen hinzutreten, welche als mechanische Circulationshinder- 
nisse wirken. 

4) Mangelhafte Bildung der Klappen. Manchmal entwickeln 
sich an einem oder dem anderen arteriellen Ostium nur 2 Klappen, sel- 
ten nur eine einzige ; doch sind dieselben dann meist um so grösser lind 
im Stande, das Ostium abzuschliessen. Selten ist es, dass die Klappen 
ihrer Zahl und Grösse nach in der Art unvollständig entwickelt sind, 
dass sie das Ostium nicht zu verschliessen im Stande sind, und dass 
somit congenitale Insufficienzen mit ihren Folgen bestehen. Nicht selten 
ist Mangel oder Verkümmerung der arteriellen Klappen mit Verkümme- 
rung oder congenitalen Stenosen der grossen Arterienstämme des Herzens 
combinirt; seltener findet sich unvollständige Entwickelung der venösen 
Klappen mit gleichzeitiger Kleinheit und Verkümmerung des entsprechen- 
den Ventrikels. 
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5) Mangel des Pericards, entweder bei normaler Lage des 
Herzens oder m Verbindung mit Ectopia cordis. Ohne Symptome. 

§. 351. B. Excessbildungen. 

1^ Doppeltes Herz. Nur bei Doppelmissgeburten. 

2) Ueberzähliges Septum, meist im rechten Ventrikel. Sehr 
selten. Das abnorme Septum ist nur unvollständig entwickelt, so dass 
der accessorische Ventrikel durch eine mehr oder minder grosse OeflFnung 
mit dem Hauptventrikel in Communication steht; aus letzterem ent- 
springt die Puhnonalarterie , welche in einzelnen Fällen stenotisch gefun- 
den wurde. 

3) üeberzählige Papillarmuskeln und Sehnenfäden. 

4) üeberzählige Klappen, meist an den arteriellen Ostien. 
Die überschüssigen Klappen ^sind meist kleiner, als die übrigen. Ohne 
Symptome. 

§. 352. G. Lageanomalieen des Herzens im Ganzen oder 
einzelner Theile desselben. 

1) Lage des Herzens auf der rechten Seite (Congenitale 
Dexiocardie). Meist in Verbindung mit Situs transversus sämmtlicher 
Eingeweide, doch auch für sich allein vorkommend. 

2) Senkrechte, horizontale und quere Lage des Her- 
zens. Erstere könnte zu den Hemmungsbildungen zu zählen sein, da 
das Herz beim Fötus eine senkrechte, selbst mit der Spitze etwas nach 
rechts gekehrte Lage zeigif. 

'3) Lage des Herzens ausserhalb der Brusthöhle. Das 
Herz liegt entweder in der Bauchhöhle bei totalem oder partiellem De- 
fect des Zwerchfells (Ectopia cordis ventralis, Weese). Man fand das 
Herz bald in einer Vertiefung der Leber, bald in der Herzgrube zwischen 
Magen und Bauchwand, bald in der Nierengegend gelegen. Oder das 
Herz liegt in der Halsgegend, am Gaumen oder anderen Stellen des Ko- 
pfes, in Verbindung mit völliger ümkehrung der Lagerung der Organe 
(Ectopia cordis cephalica. Brechet). Oder es ist das Herz durch eine 
congenitale Spalte längs der Mittellinie der vorderen Brustwand nach 
Aussen getreten (Ectonia cordis pectoralis, Weese); die äussere Haut 
überzieht das Herz, oder es fehlt auch letztere, und das Herz Uegt frei 
zu Tage, entweder mit oder ohne einen Pericardialüberzug. Manchmal 
erstreckt sich die Spalte noch weiter herab auf die Bauchwand. Es man- 
gelt das Zwerchfell, und das Herz liegt mit einem grösseren oder klei- 
neren Theile der Abdominaleingeweide in einem grossen Nabelbruchsack 
(Eventratio). Alle diese Missbildungen sind theils vollständig lebensunfä- 
hig , theils sterben sie bald nach der Geburt. 

4) Transposition der grossen Herzarterienstämme, bei 
sonst normaler Lage des Herzens. Die Aorta entspringt aus der rechten, 
die Pulmonalarterie aus der linken Kammer. In allen bis jetzt bekannt 
gewordenen Fällen dieses seltenen Zustandes wurde das Foramen ovale 
nach dem, mitunter erst nach Jahren erfolgenden Tode weit offen gefun- 
den, was somit eine nothwendige Folge der Transposition zu sein scheint 
(H. Meyer). Das Blut des linken Herzens nämlich, welches immer und 
immer wieder in die Lungen zurückkehrt, muss in diesen seinen Wasser- 
gehalt bedeutend vermindern und dadurch auf ein geringeres Volumen 
zurückgeführt werden; umgekehrt muss das Blut der rechten Herzseite, 
welches immer wieder in den Körper geht und unter Anderem auch das 
Emährungsmaterial aus dem Darminhalt direct oder indirect (durch die 
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Ljmphgefässe) aufnimmt, einen zn grossen Wassergehalt nnd grosseres 
Volumen überhaupt besitzen. Es wird somit ein Missverhältniss in der 
Füllung der beiden Vorhöfe vorhanden sein; die linke Vorkammer wird 
immer mangelhaft gefüllt, die rechte immer überfüllt sein, und desshalb 
die Blutströmung durch das Foramen ovale aus dem rechten Vorhof in 
den linken auch nach der Geburt noch fortdauern müssen. In dem Offen- 
bleiben des Foramen ovale ist aber die MögUchkeit einer Ausgleichung 
der Füllungsgrade beider Herzhälften und somit eine Art von Compensa- 
tion gegeben. — In mehreren Fällen von Transposition der grossen Arte- 
rienstämme fand sich zugleich auch Defect am Kammerseptum , was aber 
H. Meyer für eine zufällige Combination erklärt, indem, wenn die Trans- 
position Ursache wäre, in allen Fällen eine Oefl&iung im Eammerseptum 
vorhanden sein müsste. Allerdings bedingt das gleichzeitige Offensein 
des Kammerseptums eine günstigere Prognose für die Liebensdauer, indem 
durch dasselbe mehr venöses Blut iti die linke Herzhälfte und von da in 
die Lungen gelangen kann; in einem derartigen, von Nasse mitgetheil- 
ten Falle wurde ein Alter von 19 Jahren erreicht. — Aus dem Mitge- 
theilten ist ersichtlich, dass Gyanose durch das Bestehen einer einfachen 
Transposition der Gefässe nicht zu Stande kommen kann, wohl aber, 
wenn complicirende Störungen noch nebenbei vorhanden sind, welche eine 
bedeutendere venöse Stauung bedingen, z. B. Stenosen an den Gefassen 
und Herzostien, ausgebreitete Limgenatelectase. In der Literatur finden 
sich mehrere solche Beispiele aufgezeichnet. 

5) Andere Anomalieen in der Lage der grossen Herzgefässstämme 
sind: 6eide Arterienstämme entspringen entweder bloss aus der rechten, 
oder bloss aus der linken Kammer. Femer : Die untere Hohlvene ergiesst 
sich in den linken Vorhof, oder die rechten Lungenvenen münden in den 
rechten Vorhof oder in die obere Hohlvene, oder beide Hohlvenen mün- 
den in den hnken, die Lungenvenen in den rechten Vorhof u. s. w. 

§. 353. Ueber die Ursachen der verschiedenen Herzmissbüdungen 
besitzen wir keine Kenntnisse, wenn wir nämlich von jenen Fällen ab- 
sehen, welche Folge entzündlicher Processe im Fötalleben sind, sowie von 
jenen an den Scheidewänden vorkommenden Defectbildungen, welche als 
die nothwendige Folge der durch diese entzündlichen Processe bedingten 
Stenosen erscheinen. Man hat traumatische, auf die Mutter während der 
ersten Zeit der Schwangerschaft einwirkende Momente hervorgehoben; 
jedoch müssten bei der Häufigkeit derartiger Ereignisse, wenn sie wirk- 
lich von Einfluss sein könnten, Herzmissbildungen auch gewiss häufiger 
vorkommen, und es liesse sich eher begreifen, dass traumatische und me- 
chanische Einwirkungen Missbildungen in der äusseren Gestalt des Fötus 
herbeiführen würden, als isolirte Missbüdungen des geschützt liegenden 
Herzens. In einigen Fällen beobachtete man hereditäre Einflüsse in der 
Art, dass mehrere Kinder eines Vaters oder einer Mutter mit Herzmiss- 
bildungen zur Welt kamen. Häufiger scheinen Knaben, als Mädchen an 
congenitalen Herzfehlem zu leiden; Peacock zählte unter 91 Fällen 52 
männlichen Geschlechts (57,2 pCt.). 

§. 354. Was die Symptome der Herzmissbildungen im Allgemei- 
nen betrifft, so sind solche nur dann vorhanden, wenn die Veränderung 
der Art ist, dass durch dieselbe wesentliche Circulationsstörungen gesetzt 
werden. Am Häufigsten findet sich eine mehr oder minder ausgespro- 
chene, livide, cyanotifcche Beschaffenheit der äusseren Haut, mitunter mit 
gesteigerter Herzaction, meist begleitet von grösseren oder geringeren 
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Respirationsstörungen. Diese Symptome zeigen sich in vielen Fällen in 
Form einzelner Paroxysmen von verschiedenen Graden der Heftigkeit, in 
kürzeren oder längeren Intervallen wiederkehrend, mitunter begleitet von 
partiellen oder allgemeinen Convulsionen* Die Anfalle treten besonders 
nach Aufregungen und stärkeren Körperbewegungen auf, häufig auch 
schon bei geringen Veranlassungen , z. B. wenn das Kind gewaschen oder 
angekleidet wird, bei Temperaturwechseln, beim Saugen, Lachen, Wei- 
nen, Schreien u. dgl. In den meisten Fällen treten die Symptome schon 
bei oder in der ersten Zeit nach der Geburt hervor, nach Peacock 
unter 101 Fällen 74 mal; in den übrigen 27 Fällen erschienen die Zu- 
falle erst später deutlich, nämlich löj^ial noch vor Ablauf des 1. Le- 
bensjahres, Imal im 16. Lebensmonate, 3 mal nach 2 Jahren, 2 mal 
nach 3 Jahren, 1 mal nach 3^|2 Jahren, 2 mal nach 5 Jahren, je Imal 
im 8., 13. und 15. Jahre. Die Gesammternährung zeigte sich in einem 
Theile der Fälle sehr gut; häufiger aber waren die Individuen abgema- 
gert und schlecht entwickelt. Das Abdomen meist gespannt und aufge- 
trieben ; oft bestanden dyspeptische Beschwerden imd angehaltener Stiml. 
Bemerkenswerth war in aen meisten Fällen eine abnorm niedrige Körper- 
temperatur, sowie grosse Empfindlichkeit gegen Kälte; die geringste Ver- 
kühlung brachte leicht heftige Anfalle von Bronchitis. Man wird nach 
dem bisher Mitgetheilten berechtigt sein, die Existenz einer Herzmissbil- 
dung zu vermuthen, wenn entweder permanente oder paroxysmenweise 
auftretende cyanotische und dyspnoische Symptome mit oder ohne hörbare 
Geräusche am Herzen gleich nach der Geburt oder in den ersten Lebens- 
monaten hervortreten. Für die Ermöglichung der Diagnose der einzelnen 
Formen von Herzmissbildungen aber bedürfen wir einer^, namentlich be- 
züglich der physicalischen Symptome exacten Casuistik, zu welcher aber 

in der Literatur bis jetzt erst der Anfang gegeben ist. 

« 

§. 355. Die Prognose der Herzmissbildungen ist für jene Fälle, 
welche mit dem vorhin beschriebenen Symptomencomplexe einhergehen, 
im Allgemeinen eine ungünstige. Die meisten Individuen sterben entweder 
schon bald nach der Geburt, oder überschreiten nicht die Jahre der Kind- 
heit. Nach Friedberg und Aberle tritt der Tod gerne während der 
ersten und zweiten Zahnungsperiode ein. Nur bei den weniger bedeuten- 
den Anomalieen ist im Verlaufe der Zeit eine Gewöhnung und Accommo- 
dation des Organismus bis zu einem solchen Grade möglich, dass auch 
bis in spätere Jahre ein erträgliches Dasein gefristet werden kann. Be- 
dingt aber die Natur der Missbildung in keiner Weise ein mechanisches 
Kreislaufshindemiss, so können allerdings die Individuen ohne jede krank- 
hafte Störung ein hohes Alter erreichen. » 

§. 356. Die Behandlung der Herzmissbildungen kann nur eine 
symptomatische sein, mit besonderer Kücksicht auf diätetische und hygiei- 
nische Massregeln. Alle jene Ursachen, welche eine Steigerung der Cir- 
culationsstörung, sowie aen Eintritt der oben beschriebenen Paroxysmen 
herbeiführen könnten, müssen sorgfältig vom Kranken ferne gehalten 
werden. Man sorge für eine zweckmässige, vor den Einwirkungen der 
Kälte schützende Kleidung, für reine Luft und gleichmässige Temperatur 
in der Umgebung des Kranken, sowie für eine kräftigende, leicht verdau- 
liche Nahrung. Man regulire die Secretionen, und gestatte bei günstiger 
Witterung häufigen Aufenthalt im Freien. Zur Bethätigung der Hautfunc- 
tion dürften Waschungen und Frottirungen des Körpers zu empfehlen sein. 
Der Kranke vermeide sorgfältig jede Aufregung und Anstrengimg des 
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Körpers, wie des Geistes. Von Nutzen sind den Stuhl gelind befördernde 
Mittel, sowie die Darreichung der bitteren Tonica. Gegen die mit stür- 
mischer Herzthätigkeit einher^ehenden Paroxysmen dürften, ausser Beob- 
achtung der grössten Buhe, die Digitalis, das Opium, die Blausäure eta 
als symptomatische Mittel mit Erfolg anzuwenden sein; verbindet sich der 
Anfall mit convulsivischen Bewegungen, so sind kalte Umschläge auf den 
Kopf, Blutegel an den Schädel, sowie Ableitungen auf den Darmcanal 
indicirt. 
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